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 La 1ère description d’une embolie pulmonaire faite à l’occasion d’une autopsie, 
remonte à il y a plus d’un siècle ; nous la devons à l’anatomopathologiste  allemand 
VIRCHOW. Depuis, de nombreuses études ont contribué à élucider les mystères de cette 
maladie et ont montré qu’il y a des embolies pulmonaires de gravité très variables, depuis la 
petite thrombose   sans traduction clinique jusqu’à la forme massive subite et mortelle. 
 L’embolie pulmonaire quelque soit sa gravité, a sa source la plus fréquente dans la 
thrombose veineuse profonde.  
 
 
CLINIQUE DE L’EMBOLIE PULMONAIRE 
 
 Les symptômes qui font évoquer le diagnostic d’embolie pulmonaire sont très peu 
spécifiques. 
 Dans 65 % des cas environ, il s’agit d’une douleur pleurétique, associée ou non à une 
dyspnée. Chez environ 20 % des patients, on pense à l’embolie pulmonaire en raison de la 
survenue d’une dyspnée, isolée, aiguë ou plus rarement progressive, sans explication 
alternative évidente. 
 La syncope ou l’état de choc sont des modes de présentation plus rares de l’embolie 
pulmonaire (environ 10 % des cas).  

Enfin, il arrive que l’embolie pulmonaire soit découverte en l’absence de signes 
d’appel cliniques, par exemple au cours de l’investigation d’un infiltrat radiologique de 
découverte fortuite. 
 On peut ainsi définir trois grands syndromes qui sont autant de modes de présentation 
de l’embolie pulmonaire, et qui correspondent à une pathologie et un degré de gravité 
différentes. 
 
1 – l’infarctus ou hémorragie pulmonaire 
 
 Il se manifeste cliniquement par une douleur pleurale qui signe une irritation de la 
plèvre, et parfois par des crachats hémoptoïques. Cette douleur peut s’accompagner de 
dyspnée et de tachycardie. 
Cette douleur est à différencier de la douleur d’une pneumonie bactérienne. Elle est d’autant 
plus suspecte d’embolie pulmonaire que le patient présente un ou plusieurs facteurs de risque 
de maladie thrombo-embolique veineuse et que la radio du thorax montre un infiltrat, des 
bandes d’atélectasie, ou un épanchement pleural. 
Ce type de manifestations témoigne du caractère périphérique et peu grave de l’embolie 
pulmonaire. 

                                                        
* ???????????????????? 
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2 – La dyspnée isolée 
 
 Cette dyspnée ne s’accompagne pas de douleur pleurétique ce qui est probablement lié 
à une embolisation plus proximale de l’arbre vasculaire pulmonaire. 
En revanche le patient peut se plaindre d’une douleur rétrosternale oppressive avec 
tachycardie pouvant faire évoquer le diagnostic d’ischémie myocardique. 
Cette dyspnée est d’apparition rapide, mais elle peut progresser plus lentement, parfois sur 
plusieurs semaines. 
 
3 - Etat de choc 
 
 Certains patients atteints d’une embolie pulmonaire se présentent avec une 
hypotension artérielle et/ou une anamnèse de syncope. Ce mode de présentation correspond 
généralement à de gros emboles centraux. 
Tous ces signes sont peu spécifiques et de sensibilité médiocre ; il en est de même  de 
l’hémoptysie, des symptômes de thrombose veineuse profonde et de l’hypoxémie. La 
radiographie du thorax montre également des aspects spécifiques à type d’atélectasie ou 
infiltrat, épanchement pleural, élévation d’une coupole diaphragmatique.  
Il est de même de l’ECG qui peut être normal ou montrant des modifications du segment ST 
ou de l’onde T ou des signes de surcharge du ventricule droit. 
Ceci permet d’insister sur l’extrême importance diagnostique de l’existence de facteurs de 
risque de thrombose veineuse. 
 
 
 DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
  
1 - Dosage de D. Dimères :  

La finbrine est le constituant principal du thrombus. Sa formation est immédiatement 
suivie d’une activation du système fibrinolytique conduisant à la génération de plasmine et à 
la lyse de la fibrine. La dissolution de la fibrine stabilisée libère des produits de dégradation 
spécifique comme les D. Dimères (DD), lesquels peuvent être aisément détectés et mesurés 
dans la plasmine grâce à des anticorps monoclonaux dirigés contre des épitopes présents dans 
le fragment DD. 

 
 

Activation de la coagulation 
 

                      Thrombine             FXIIIa 
 

  Fibrinogène                Fibrine 
                                                                                                   stabilisée 
                          FPA, FPB 
 
 Plasminogène                                                   Plasmine 
 
                                                   t – PA                                                  D. Dimères 



DDIIAAGGNNOOSSTTIICC  EETT  PPRRIISSEE  EENN  CCHHAARRGGEE  EENN  UURRGGEENNCCEE  DDEE  LL’’EEMMBBOOLLIIEE  PPUULLMMOONNAAIIRREE  

5éme Journée de l’Aide Médicale Urgente – JAMU 2000 - 

 
Leur dosage s’est imposé comme un auxiliaire diagnostic utile en présence d’une suspicion 
d’une maladie thrombo-embolique veineuse avec une valeur prédictive négative d’une 
concentration plasmatique de DD se situant en dessous d’un certain seuil (en général 500 
µg/l) supérieure à 95 % 
 
2 – Angiographie pulmonaire :  

 
Elle reste l’examen de référence du diagnostic en montrant divers aspects : 
* Image de caillot flottant endoluminal (filling défect). 
* Arrêt cupuliforme du produit de contraste dans une artère pulmonaire          
   dont le diamètre est supérieur à 2 mm. 

Elle permet également de quantifier le degré d’obstruction par le calcul de l’index de Millers 
basé sur le siège de l’obstruction et le degré d’hypoferfusion artérielle. Plus cet index est 
élevé, plus l’embolie est sévère. 
 
3 – Scintigraphie pulmonaire de perfusion et de ventilation :  

 
C’est le seul examen morphologique non invasif qui permet, dans un certain nombre 

de cas , d’affirmer ou d’éliminer le diagnostic d’embolie pulmonaire. 
De plus sa sensibilité est voisine de 100 %. Cependant cet examen souffre d’une mauvaise 
spécificité . 
 
4 – Echocardiographie : 

 
Examen non invasif, l’échocardiographie permet une évaluation rapide satisfaisante. 

Dans les obstructions surtout d’au moins 40 % du lit vasculaire pulmonaire, 
l’échocardiographie va objectiver la dilatation des cavités droites, secondaires à l’HTAP 
aiguë, la cinétique paradoxale du septum et la compression ventriculaire gauche. 
 
5 – Angio scanner hélicoïdal :  

 
Il donne accès à l’image directe du thrombus endoluminal sous l’aspect d’un défaut 

d’opacification de la lumière vasculaire complet ou incomplet. 
 
6 – Imagerie par résonnance magnétique : 

 
Présente en principe de nombreux atouts dans le diagnostic de l’embolie pulmonaire. 

Sa place reste néanmoins, pour l’instant, à déterminer. 
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STRATEGIES DIAGNOSTIQUES INTEGREES  

 
         

Suspicion d’embolie pulmonaire de gravité faible ou modérée 
 
    Estimation de la probabilité clinique 

(faible – moyenne – élevée) 
 
 

Dosage des DD 
 
 

  ≤ 500 µ g / l                                                    > 500 µ g / l 
 
 
  Pas d’EP 
 
 

   Echocardiographie   veineuse   par   compression 
         Négative                                                     Positive 
 
               

                  EP 
 

Probabilité scintigraphique (ventilation – perfusion) 
Normale / quasi normale       faible / intermédiaire      élevée 

 
 

                                   Faible                                      PC 
                                                                    Moyenne / élevée 
 
  Pas d’EP                                                                               EP 
    
      Angiographie pulmonaire 
                                                                       Négative               positive 
 
           Pas d’EP                 EP 
 
 
STRATEGIES THERAPEUTIQUES  

 
Traitement anticoagulant 
 
 Le traitement anticoagulant demeure le traitement de base des embolies pulmonaires, 
permettant de traiter à lui seul, de façon satisfaisante, la majorité des patients présentant une 
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embolie pulmonaire aiguë. Le traitement doit être poursuivi au minimum pendant toute la 
durée des investigations destinées à confirmer rapidement le diagnostic. 
 Le traitement anticoagulant initial repose encore actuellement sur l’héparine standard 
non fractionnée IV, le plus souvent sous forme d’un bolus immédiat suivie d’une perfusion 
continue, administrée à l’aide d’une seringue électrique ; la posologie de l’héparinothérapie 
est adoptée afin d’obtenir un TCA compris entre 1,5 et 2,5 fois les valeurs – contrôles. 
 Il est maintenant clairement établi que les héparines de bas poids moléculaire sont au 
moins aussi efficaces que l’héparine standard dans le traitement curatif des thromboses 
veineuses profondes. Un avantage majeur est  constitué par la simplification du traitement 
qu’elles entraînent  avec deux, voire une seule injection sous-cutanée par jour, à doses fixes 
sans contrôle biologique, ce qui permet un traitement à domicile, ou du moins un 
raccourcissement de la durée de l’hospitalisation. 
 
Traitement thrombolytique 
 
 Les thrombolytiques accélèrent, dès les premières heures, la lyse des caillots. Aucune 
étude ou méta-analyse  n’a pu montrer jusqu’ici que les thrombolytiques étaient capables 
d’améliorer la mortalité des embolies pulmonaires par rapport au seul traitement 
anticoagulant. Cette absence de différence détectable est probablement due à la faiblesse de la 
population étudiée, mais également au fait que la majorité des patients inclus dans ces études 
ne présentaient pas d’embolie pulmonaire grave. Par contre, il est bien établi que les 
thrombolytiques augmentent de façon significative le risque d’hémorragies graves. 
 Ainsi, actuellement, il est recommandé de réserver l’utilisation des thrombolytiques 
uniquement aux patients présentant une embolie pulmonaire grave caractérisée par une 
instabilité hémodynamique, un état de choc ou un collapsus. 
 
Embolectomie pulmonaire 
 
 L’embolectomie chirurgicale sous CEC concerne uniquement les embolies 
pulmonaires graves, chez des patients en collapsus et état de choc, non améliorés par le 
traitement thrombolytique ou pour lesquels le traitement thrombolytique est contre-indiqué. 
 Ces dernières années, différents systèmes de cathéter intra-veineux permettant 
l’aspiration ou la fragmentation des caillots ont été développés. Ces systèmes sont 
actuellement mal évalués pour que leurs indications puissent être bien définies. 
 
Interruption de la veine cave inférieure :  
 

Les médications généralement acceptées d’une mise en place d’une interruption de la 
VCI concernent les patients présentant une thrombose veineuse proximale, associée ou non à 
une embolie pulmonaire, et pour lesquels les anticoagulants sont contre-indiqués de façon 
absolue ou se sont révélés inefficaces avec un récidive embolique malgré un traitement bien 
conduit. 
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