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Résumé L’embolie pulmonaire (EP) grave est définie par
la survenue d’une défaillance ventriculaire droite secondaire
à une augmentation de postcharge. L’existence d’une hypo-
tension, de signes périphériques de choc et/ou de signes de
dysfonction ventriculaire droite est associée à une surmorta-
lité. Les interactions entre les anomalies vasculaires pulmo-
naires, les fonctions ventriculaires droite et gauche et la
circulation coronaire rendent compte des perturbations
hémodynamiques observées aux différents stades de l’EP
grave. L’échocardiographie permet d’apprécier le retentisse-
ment hémodynamique de l’EP, de même que certains indi-
ces scannographiques. Ces dernières années, la recherche
s’est centrée sur les patients à risque intermédiaire, c’est-
à-dire non hypotendus mais présentant des signes échogra-
phiques de dysfonction ventriculaire droite ainsi qu’une
élévation des marqueurs myocardiques (proBNP [brain
natriuretic peptide], BNP et troponine). La place des diffé-
rentes interventions thérapeutiques symptomatiques ou à
visée étiologique est discutée. Pour citer cette revue :
Réanimation 21 (2012).

Mots clés Embolie pulmonaire · Choc cardiogénique ·
Ventricule droit · Physiopathologie · Mortalité

Abstract Acute pulmonary embolism is defined by the
occurrence of right ventricular failure secondary to an
increase in ventricular afterload. The existence of hypo-
tension, peripheral signs of shock and/or right ventricular
dysfunction are associated with a mortality excess. The

interactions between the pulmonary vascular anomalies, the
function of the left and right ventricles and the coronary cir-
culation reflect the haemodynamic changes seen at the diffe-
rent stages of acute pulmonary embolism. Echocardiography
allows the haemodynamic consequences of pulmonary
embolism to be determined, as well as certain other scan
indicators. Over the last few years, research has been focu-
sed on patients at intermediate risk, i.e. not hypotensive
but presenting with echocardiographic signs of right ventri-
cular dysfunction, as well as an increase in myocardial
markers (proBNP [brain natriuretic peptide], BNP and tro-
ponin). The place for different symptomatic or etiological
therapeutic treatments are discussed. To cite this journal:
Réanimation 21 (2012).
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Introduction

La gravité de l’embolie pulmonaire (EP) est directement
liée à la survenue d’une défaillance du ventricule droit
(VD). L’existence d’une hypotension artérielle ou de signes
périphériques de choc lors de la présentation initiale, élé-
ments retrouvés dans moins de 5 % des cas, était associée à
une mortalité de 58 % dans le registre ICOPER portant sur
plus de 2 000 patients [1]. Il a été montré que la présence
d’une dysfonction du VD en l’absence de signes cliniques
de choc, était également associée à une surmortalité pré-
coce, quoique moindre [2]. Les patients sans aucun signe
de retentissement sur le VD, clinique ou échographique
ont, sous traitement anticoagulant, une mortalité attri-
buable à l’EP très faible [1,3,4]. L’objectif de cette revue
est de comprendre les mécanismes faisant le lien entre EP,
retentissement hémodynamique et mortalité. Il faudra
de plus intégrer que les conséquences de l’EP décrites
ci-dessous seront d’autant plus importantes que l’état
sous-jacent est déjà altéré.
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Physiopathologie du VD

La contraction du VD se déroule schématiquement de la
manière suivante : abaissement de l’anneau tricuspide, rac-
courcissement de son axe longitudinal et mouvement de sa
paroi libre vers le septum auquel s’oppose la contraction du
ventricule gauche (VG) par l’épaississement du septum
interventriculaire, permettant la progression du flux vers
l’infundibulum pulmonaire [5]. La description de cette ciné-
tique permet d’appréhender l’interdépendance ventriculaire
droite–gauche. Les ventricules doivent en effet adapter leurs
conditions de charge respectives. La contraction du VG
contribue ainsi pour une part non négligeable au volume
d’éjection du VD.

Le VD se caractérise, du fait de son fonctionnement en
basses pressions, par la finesse de sa paroi libre. Il est, de ce
fait, particulièrement sensible aux variations de postcharge,
ses capacités d’adaptation étant limitées [6]. En cas d’obsta-
cle à l’éjection, le VD se distend rapidement mais il est inca-
pable en situation aiguë de générer des pressions systoliques
supérieures à 60 mmHg. Cette distensibilité retentit sur le
VG : la relation pression–volume du VG est déplacée vers
la gauche (diminution de compliance), c’est le phénomène
d’interdépendance diastolique. Le VD répond normalement
à une augmentation de postcharge par une augmentation de
sa contractilité [7]. Néanmoins, une augmentation brutale de
postcharge, comme dans l’EP grave, entraîne à l’inverse une
altération de contractilité [8]. De plus, lors d’une surcharge
systolique, la contraction du VD se prolonge pendant la rela-
xation du VG. Il en résulte une inversion du gradient de
pression transeptal et un bombement du septum vers le VG
en début de diastole (septum paradoxal) qui contribue encore
à altérer sa compliance. Le péricarde, du fait de son caractère
inextensible, limite la capacité du VD à se dilater en situation
aiguë et contribue à l’altération de la compliance du VG dans
cette circonstance. Au final, une augmentation de la post-
charge du VD va entraîner une diminution de son volume
d’éjection systolique et de sa dilatation, suivie d’un épaissis-
sement pariétal après quelques heures [9].

La perfusion coronaire du VD est principalement assurée
par la coronaire droite et accessoirement par l’artère inter-
ventriculaire antérieure et des branches de la circonflexe,
en particulier pour les sujets à réseau gauche dominant.
Contrairement à la perfusion coronaire gauche qui est exclu-
sivement diastolique, la perfusion coronaire droite normale
est systolique et diastolique. En fonctionnement normal, la
demande énergétique du VD est beaucoup plus faible que
celle du VG. En cas d’élévation des pressions du VD, la
consommation d’oxygène augmente rapidement alors que
la composante systolique du flux coronaire est compromise
par l’augmentation de la tension pariétale. La baisse de la
pression artérielle systolique secondaire à la chute du

volume d’éjection systolique du VG altère d’autant plus la
circulation coronaire. L’ischémie du VD réalise alors un cer-
cle vicieux en altérant encore sa contractilité [10].

Physiopathologie de la circulation pulmonaire

La postcharge du VD est constituée par l’ensemble des for-
ces s’opposant à la progression du flux sanguin dans la cir-
culation pulmonaire. La postcharge est plus précisément
décrite par le concept d’impédance vasculaire pulmonaire
qui dépend de l’interaction dynamique entre résistance,
élastance et onde réfléchie.

La circulation pulmonaire normale est caractérisée par
une faible résistance, une grande distensibilité et une capa-
cité de recrutement importante. Ainsi, la relation débit/pres-
sion dans la circulation droite n’est pas linéaire et ne passe
pas par l’origine. La résistance vasculaire pulmonaire est une
variable dépendante du débit cardiaque, elle diminue lorsque
le débit augmente du fait de cette distensibilité et du potentiel
de recrutement vasculaire. Les caractéristiques résistives
vasculaires pulmonaires ne sont donc pas analogues à celles
des résistances vasculaires systémiques.

Le recrutement et la distensibilité vasculaire pulmonaire
permettent une augmentation faible des résistances jusqu’à
un degré important d’obstruction. En revanche, lorsque les
limites du recrutement et de la distensibilité sont atteintes,
les résistances augmentent alors selon la loi de Poiseuille, à
l’inverse de la puissance quatrième du rayon des vaisseaux
résistifs encore perméables. La relation résistance/obstruc-
tion vasculaire pulmonaire a donc une forme très particu-
lière : chez le sujet sans antécédents cardiovasculaires nota-
bles, les résistances augmentent très peu jusqu’à une
obstruction de l’ordre de 50 % du lit vasculaire pulmonaire,
puis elles augmentent de manière quasi exponentielle
au-delà de 50 % d’obstruction [11] (Fig. 1). L’embolisation
progressive des artères pulmonaires chez le chien a permis
de modéliser plus avant la relation entre la pression artérielle
pulmonaire (PAP) et le débit cardiaque pour des degrés
croissants d’occlusion vasculaire pulmonaire [12]. La PAP
moyenne ne dépasse 20 mmHg que lorsque l’obstruction
dépasse 50 % et que le débit est conservé, une PAP moyenne
de 40 mmHg n’est atteinte qu’en cas d’obstruction de 80 %
avec débit conservé. Dès qu’une altération du débit survient,
la PAP ne s’élève plus, même en cas d’obstruction massive.
La relation pression/débit est très importante à prendre en
compte lors de l’analyse de données hémodynamiques en
cas de suspicion d’EP grave. Une PAP normale ne doit donc
pas faire éliminer une obstruction significative si le débit
n’est pas analysé parallèlement.

L’élastance vasculaire pulmonaire est tout aussi impor-
tante à prendre en compte. Schématiquement, l’élastance
caractérise la distensibilité des vaisseaux lors de l’éjection
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de chaque volume systolique. L’impact de l’élastance vascu-
laire pulmonaire sur la fonction ventriculaire droite, indé-
pendamment de la résistance, a pu être étudié sur un modèle
de cœur isolé raccordé à un système de modélisation
indépendant de la résistance et de l’impédance. Alors que
l’augmentation de la résistance diminue le débit sanguin et

augmente la PAP, avec une diminution de l’amplitude de
l’onde de pouls, la diminution isolée de l’élastance diminue
également le débit mais sans augmentation de la PAP alors
que l’amplitude de l’onde de pouls augmente [13] (Fig. 2).
L’association d’une augmentation de résistance à une dimi-
nution d’élastance diminue profondément le débit, augmente
la PAP et augmente l’amplitude de l’onde de pouls, ce qui
reproduit la situation de l’EP grave.

L’élastance vasculaire pulmonaire détermine l’onde de
pouls pulmonaire dont la morphologie dépend de l’onde
incidente et de l’onde réfléchie. Le rôle des réflexions de
l’onde de pouls dans l’EP peut être analysé en comparant
l’impact d’une obstruction vasculaire pulmonaire distale
(microsphère) ou proximale (ligature des artères). L’obstruc-
tion proximale permet de reproduire l’onde de pouls typique
de l’EP : augmentation de l’amplitude de l’onde de pouls et
décélération mi-systolique de l’onde de flux. Cette décéléra-
tion mi-systolique est causée par un retour précoce de l’onde
réfléchie sur l’onde incidente [14] (Fig. 2). Dans l’immense
majorité des cas, les EP massives sont liées à une obstruction
vasculaire pulmonaire très proximale [15]. En pratique, la
forme des tracés de PAP lors d’un cathétérisme ou de flux
pulmonaire en échographie est donc une source d’informa-
tion pertinente sur la postcharge du VD, notamment dans les
situations où l’élévation des résistances peut être masquée
par une chute du volume d’éjection systolique.

Il existe de manière physiologique un rapport optimal
entre l’élastance de la circulation pulmonaire et l’élastance
du VD (pression télésystolique/volume d’éjection systo-
lique). Ce concept est dénommé « couplage ventriculo-
artériel » [16]. L’EP importante entraîne une altération des

Fig. 1 Relation hyperbolique entre le pourcentage d’obstruction

vasculaire (POV%) et les résistances artérielles pulmonaires

(RAP, d’après Safran [11])

Fig. 2 Effet d’une obstruction proximale et distale sur le flux pulmonaire (Q) et la pression artérielle pulmonaire (Pap). Seule l’obstruc-

tion proximale provoque une augmentation de l’amplitude de l’onde de pouls. La décélération mi-systolique de l’onde de flux est liée

au retour précoce de l’onde réfléchie (r) sur l’onde antérograde (a) (d’après Furuno et al. [14])
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élastances pulmonaire et ventriculaire résultant en un décou-
plage ventriculoartériel altérant la performance de l’ensem-
ble du système [7].

L’ensemble des mécanismes impliqués dans le retentisse-
ment cardiovasculaire de l’EP est résumé par la Figure 3.

Mécanismes de l’hypoxémie

Plusieurs mécanismes pulmonaires et extrapulmonaires sont
impliqués dans les anomalies des échanges gazeux au cours
de l’EP, à savoir l’hypoxémie et l’hypocapnie [5].

Mécanismes pulmonaires

La phase initiale d’une EP réalise un effet espace mort (inter-
ruption de la perfusion d’une zone ventilée). L’apparition
d’un effet shunt avec hypoxémie et hypocapnie, démontré
par les données de la technique des gaz inertes, est un évé-
nement secondaire [17]. Le shunt vrai intrapulmonaire appa-
raît suite au développement d’atélectasies d’origine multi-
ples : bronchoconstriction, altération du surfactant [18].
Ces zones atélectasiées, qui débordent autour de la zone
embolisée, reçoivent de plus une perfusion augmentée du
fait de la redistribution du débit sanguin en dehors des zones
embolisées. Du fait d’une inhibition de la vasoconstriction
pulmonaire hypoxique au cours de l’EP, l’effet hypoxémiant

d’une augmentation de perfusion des zones à bas rapport
VA/Q n’est pas atténué [19]. L’hypocapnie s’explique par
une hyperventilation également secondaire dont les mécanis-
mes sont incomplètement élucidés. Il faut souligner qu’en
ventilation mécanique contrôlée, une EP peut être respon-
sable d’une hypercapnie en rapport avec l’augmentation de
l’espace mort alvéolaire.

Mécanismes extrapulmonaires

Un shunt droit–gauche intracardiaque peut également surve-
nir par réouverture d’un foramen ovale perméable secon-
daire à une inversion du gradient de pression entre les oreil-
lettes droite et gauche [20]. Ce mécanisme doit être évoqué
devant une hypoxémie profonde non corrigée par la majora-
tion de la FiO2.

La chute du débit cardiaque observée dans les EP graves
entraîne une diminution du transport artériel en oxygène
qui s’accompagne d’une augmentation compensatrice de
l’extraction tissulaire en oxygène. La pression veineuse en
oxygène est donc diminuée. Cette basse PvO2 participe
à l’hypoxémie. Son impact est d’autant plus marqué
qu’elle est profonde et qu’il existe des territoires à bas rap-
port ventilation/perfusion. Cet effet PvO2 joue un rôle
important dans l’hypoxémie des EP massives avec bas débit
cardiaque [21].

Fig. 3 Schéma physiopathologique de l’embolie pulmonaire massive.

EP : embolie pulmonaire ; VD : ventricule droit ; VES : volume d’éjection systolique ; VG : ventricule gauche
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Circulation hépatosplanchnique et rénale

Le retentissement de l’insuffisance cardiaque droite sur la
circulation hépatosplanchnique est multiple. La diminution
du débit sanguin hépatique résultant de la baisse du débit
cardiaque entraîne une ischémie/nécrose de la région centro-
lobulaire. À cette baisse de débit sanguin s’associent une
élévation des pressions veineuses et une dilatation des veines
sus-hépatiques, des veines centrolobulaires, des sinusoïdes,
conséquences directes de l’obstruction artérielle pulmonaire
et de l’élévation des pressions droites. La diminution du
débit sanguin rénal secondaire à la stase veineuse et au bas
débit cardiaque entraîne une stimulation du système rénine–
angiotensine et un hyperaldostéronisme secondaire, une
insuffisance rénale fonctionnelle puis éventuellement orga-
nique en cas d’ischémie prolongée ou trop intense.

Évaluation de la défaillance cardiaque
droite au cours de l’EP

Tableau clinique

Les signes cliniques témoignant du retentissement hémody-
namique d’une EP sont bien connus : tachycardie, turges-
cence jugulaire spontanée ou provoquée, puis hypotension
et signes périphériques de choc [22]. La syncope ou une lipo-
thymie initiale sont à mettre en rapport avec la chute brutale
du débit au moment même de l’EP avant que les mécanismes
compensateurs permettent le rétablissement du débit.

Électrocardiogramme (ECG)

Geibel et al., à partir d’une analyse rétrospective de l’étude
MAPPET [23], ont rappelé l’intérêt en termes de stratifica-
tion du risque de mortalité de l’ECG. L’existence, à l’admis-
sion, d’au moins un signe électrique (fibrillation auriculaire,
bloc de branche droit, troubles de repolarisation dans les
dérivations précordiales) est associée à un risque accru de
décès à l’hôpital. Les signes les plus fréquents sont des
modifications non spécifiques du segment ST (42 % des
patients de l’étude UPET) [24].

Données du cathétérisme droit

Le profil hémodynamique de l’EP massive a été décrit en
clinique dans les années 1980. Il associe élévation de la pres-
sion auriculaire droite et de la PAP, pression artérielle pul-
monaire d’occlusion normale, volume d’éjection systolique
effondré, PvO2 basse avec élargissement de la différence
artérioveineuse en oxygène [25]. Les modifications de forme
de l’onde de pouls ont été détaillées dans le chapitre 3
(Fig. 2).

Échocardiographie

L’échocardiographie transthoracique ou transœsophagienne
permet de poser le diagnostic de cœur pulmonaire aigu. La
visualisation d’un thrombus dans les cavités droites ou dans
une artère pulmonaire permet parfois de confirmer le diag-
nostic d’EP. Nous détaillerons ici les signes du retentisse-
ment de l’EP qui ne sont visibles qu’à partir de 40 % d’obs-
truction du lit vasculaire pulmonaire [26].

La dilatation du VD est le témoin de sa surcharge diasto-
lique. Elle doit être évaluée en mesurant les surfaces
télédiastoliques des ventricules en coupe quatre cavités. Un
rapport des surfaces ventricule droit/ventricule gauche supé-
rieur à 0,6 définit une dilatation modérée, un rapport supé-
rieur à 1 définit une dilatation importante [27]. La valeur de
ce ratio est bien corrélée au degré d’obstruction du lit vascu-
laire pulmonaire [28]. L’augmentation du diamètre télédias-
tolique du VD en coupe parasternale a également été utilisée.
Cependant, la valeur de ce diamètre (ou rapport des diamè-
tres télédiastoliques des ventricules) est mal corrélée au
degré d’obstruction [28]. La dilatation du VD dans le péri-
carde inextensible s’associe à un trouble de relaxation du
VG, ce qui se traduit sur le profil doppler mitral par une
systole auriculaire prédominante [27].

Le diagnostic de cœur pulmonaire aigu associe la dilata-
tion du VD (rapport des surfaces ventriculaires > 0,6) et la
présence d’un septum paradoxal qui signe la surcharge sys-
tolique. L’évaluation du septum paradoxal s’effectue en
coupe parasternale petit axe en mode TM [29]. Une hypo-
kinésie de la paroi libre du VD est également visible et pré-
domine dans la portion moyenne avec un apex normo, voire
hyperkinétique [30].

La mesure du flux tricuspide permet d’évaluer l’élévation
du gradient ventricule–oreillette droite en rapport avec l’hy-
pertension artérielle pulmonaire (HTAP). L’estimation des
pressions pulmonaires doit s’interpréter en tenant compte
du débit cardiaque (cf. paragraphe Physiopathologie de la
circulation pulmonaire). En situation aiguë, le VD ne peut
générer des pressions très élevées. Une PAP moyenne supé-
rieure à 40 mmHg traduit une situation chronique d’HTAP
sous-jacente et s’accompagne alors d’une hypertrophie du
VD et d’une hypokinésie de l’ensemble de sa paroi libre.
Toutefois, il a été observé qu’une hypertrophie modérée du
VD pouvait se constituer rapidement (48 heures) [31].

Angioscanner thoracique

L’évolution des scanners multibarrettes permet désormais
l’évaluation de la gravité de l’EP et notamment de la
dysfonction cardiaque droite. Plusieurs indices ont été étu-
diés : score d’obstruction vasculaire, dilatation de l’artère
pulmonaire, dilatation du VD, bombement septal vers le
VG, reflux du produit de contraste, dilatation de la veine
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cave supérieure et de la veine azygos [32]. Qanadli et al.
ont été ainsi les premiers à démontrer sur une cohorte de
54 patients la pertinence du score d’obstruction vasculaire
au scanner par comparaison avec l’indice d’obstruction
angiographique de Miller [33]. Un indice d’obstruction
supérieur à 40 % permettait d’identifier plus de 90 % des
patients avec une dilatation des cavités droites à l’échogra-
phie [33]. Cependant, si tous les paramètres cités plus haut
ont pu montrer ponctuellement leur corrélation avec d’autres
marqueurs de sévérité, seule l’étude du rapport VD/VG est
actuellement non contestée. Plusieurs auteurs ont en effet
confirmé une corrélation entre cet indice et le degré d’obs-
truction vasculaire, les mesures échographiques, et surtout le
devenir des patients [34]. Le seuil de ce rapport habituelle-
ment cité comme associé à un devenir péjoratif est au-delà de
1,5. Ce chiffre est plus élevé qu’en échographie, la coupe
tomodensitométrique n’étant pas superposable à la coupe
échographique quatre cavités.

Marqueurs biologiques
et retentissement hémodynamique

L’élévation des marqueurs myocardiques (BNP [brain
natriuretic peptide] et troponine) est reconnue comme mar-
queur pronostique de l’EP [35,36]. Une méta-analyse
récente a montré qu’une élévation du NT-brain natriuretic
peptide (proBNP) [> 1 000 à 5 000 pg/ml selon les études]
ou du BNP (> 75 à 100 pg/ml) était associée à une augmen-
tation du risque de décès (odds ratio : 7,6 [intervalle de
confiance 95 % : 3,3–17,1]) ou du risque de complications
précoces [37]. Des résultats similaires ont été retrouvés avec
la troponine [38]. Néanmoins, les données ne sont pas toutes
univoques. Sanchez et al., dans une étude multicentrique et
prospective, ont retrouvé parmi les facteurs de risque indé-
pendants de survenue d’une complication majeure l’éléva-
tion du BNP mais pas celle de la troponine I [39].

Traitement de défaillance hémodynamique

Expansion volémique

L’expansion volémique dans l’EP peut comporter autant de
risques que de bénéfices et doit être réalisée avec prudence.
En effet, le remplissage, par effet Franck-Starling via l’aug-
mentation du retour veineux, peut permettre d’augmenter le
débit cardiaque. Mais, l’augmentation de la précharge sur
un VD déjà dilaté risque de majorer encore la dilatation et
d’aggraver les conséquences de l’interdépendance ventricu-
laire sur les cavités gauches. Enfin, l’augmentation de la
pression intraventriculaire droite secondaire au remplissage
peut diminuer le gradient de pression de perfusion coronaire
et entraîner une majoration de l’ischémie du VD.

Dans les études expérimentales animales chez le chien,
l’expansion volémique est apparue le plus souvent délétère.
Belenkie et al. ont montré, sur des modèles canins d’EP
(embolisations répétées des artères pulmonaires), une aug-
mentation du diamètre du VD au cours de l’expansion volé-
mique associée à une diminution significative de la surface
du VG et du débit cardiaque [40].

À l’inverse, deux études réalisées chez l’homme ont
retrouvé un bénéfice au remplissage vasculaire modéré
[25,41]. Mercat et al. ont étudié les effets du remplissage vas-
culaire (500 ml de dextran en 20 minutes) chez 13 patients
atteints d’EP prouvée angiographiquement, avec état de choc
défini par un index cardiaque inférieur à 2,5 l/min par mètre
carré. Néanmoins, il faut souligner que ces patients n’étaient
pas hypotendus. L’expansion volémique induisait une aug-
mentation de la pression dans l’oreillette droite (de 9 ± 1 à
17 ± 1 mmHg), une augmentation du volume télédiastolique
du VD (de 123 ± 14 à 150 ± 11 ml/m2) et une augmentation
de l’index cardiaque de 1,6 ± 0,1 à 2 ± 0,1 l/min par mètre
carré sans modification significative des résistances vasculai-
res pulmonaires [41]. Un résultat particulièrement intéressant
de cette étude est la mise en évidence d’une relation inverse
entre la dimension du VD avant remplissage et le gain de
débit cardiaque apporté par le remplissage. Ainsi, les patients
présentant une dilatation majeure du VD n’augmentaient
pas leur débit après remplissage, ce qui rejoint les données
animales observées sur des modèles particulièrement sévères.

C’est pourquoi, chez les patients atteints d’EP, un rem-
plissage modéré par 500 ml de colloïde ou de cristalloïde
peut être proposé. Le remplissage est probablement néfaste
et doit donc être proscrit en cas de dilatation majeure du VD
(rapport des surfaces VD/VG > 1) [42].

Place des catécholamines

Noradrénaline

La plupart des études animales sur l’intérêt des catéchola-
mines dans l’EP grave ont utilisé la noradrénaline. Ces
études ont bien démontré que l’utilisation de noradrénaline
permettait de restaurer le débit cardiaque d’animaux pro-
fondément hypotendus et pouvait même améliorer la survie
[43]. Cet effet bénéfique est attribué à l’effet inotrope
propre de la noradrénaline et surtout à l’augmentation de
la perfusion coronaire induite par l’augmentation de la
pression aortique [43,44]. Contrastant avec le nombre
important d’études animales, aucune étude n’a été réalisée
chez l’homme. L’utilisation pratique de la noradrénaline
semble surtout adaptée aux situations d’hypotension arté-
rielle profonde où la restauration de la pression de perfu-
sion coronaire est vitale.
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Dobutamine

La dobutamine a été bien étudiée dans les modèles animaux.
Elle entraîne une amélioration du débit cardiaque par une
augmentation du volume d’éjection systolique sans modifi-
cation des résistances artérielles ni majoration de l’ischémie
du VD [45]. Une seule étude clinique a observé l’effet de la
dobutamine chez des patients atteints d’EP grave [46]. Sur
un collectif de dix malades avec bas débit cardiaque mais
sans hypotension, la dobutamine à la posologie moyenne
de 8,3 ± 3,7 μg/kg par minute permettait une augmentation
de l’index cardiaque de 1,7 ± 0,4 à 2,3 ± 0,6 l/min par mètre
carré liée à une augmentation du volume d’éjection systo-
lique sans modification significative de la fréquence
cardiaque.

Dopamine

Peu de données ont été publiées sur la dopamine dans ce
contexte. Un effet analogue à la dobutamine a été rapporté
mais associé à une augmentation de la PAP [46].

Adrénaline

Assez curieusement, on ne dispose pas de données sur l’effet
de l’adrénaline dans cette circonstance à l’exception d’un cas
clinique bien documenté qui rapporte l’efficacité de ce médi-
cament au cours d’une EP compliquée d’un état de choc
gravissime [47].

Levosimendan

Kerbaul et al. ont mis en évidence sur un modèle porcin d’EP
une amélioration du couplage VD–artère pulmonaire sous
levosimendan par rapport au placebo par le biais de ses pro-
priétés vasodilatatrices et inotropes positives [48]. Un cas
clinique a été publié en 2007 sur l’effet salvateur au cours
d’une EP grave [49].

Au total, la dobutamine (5–15 µg/kg par minute) semble
être la molécule la plus adaptée pour le traitement du bas
débit cardiaque au cours de l’EP. La noradrénaline, éventuel-
lement associée à la dobutamine, est le traitement de choix
en cas d’hypotension artérielle marquée [42].

Traitements vasodilatateurs pulmonaires

Si l’obstruction mécanique par les caillots constitue la cause
initiale majeure de l’augmentation de la postcharge du VD,
les modèles animaux ont montré qu’il pouvait s’y associer
une vasoconstriction pulmonaire [50]. L’existence de cette
vasoconstriction est discutée chez l’homme. Son rôle à la
phase aiguë apparaît minime. Néanmoins, l’utilisation de

médicaments vasodilatateurs pulmonaires a été rapportée
chez l’homme.

Monoxyde d’azote (NO)

L’utilisation de 5 à 20 ppm de NO chez quatre patients
atteints d’EP grave a permis de diminuer significativement
la PAP et d’augmenter le débit cardiaque [51]. Ces données
sur les effets du NO sont actuellement trop limitées pour
recommander son utilisation au cours de l’EP.

Circulation extracorporelle

Plusieurs publications ont commencé à décrire l’utilisation
de l’assistance circulatoire (essentiellement droite–gauche)
chez des patients atteints d’EP massive réfractaire au traite-
ment conventionnel [52]. L’absence de série contrôlée rend
la place de cette technique difficile à préciser.

Impact de la ventilation artificielle

La ventilation en pression positive induit une baisse de la
précharge du VD liée à la diminution du gradient de pression
de retour veineux. Cette baisse de précharge est particulière-
ment redoutable au cours de l’EP massive, circonstance dans
laquelle le VD dilaté devient extrêmement sensible à toute
variation de précharge [53]. De plus, l’effet vasodilatateur
des médicaments sédatifs peut contribuer à la chute de la
pression artérielle avec un risque de majoration de l’isché-
mie du VD. Ces considérations expliquent pourquoi, à la
différence des autres types d’état de choc (septique, cardio-
génique sur dysfonction systolique du VG), le recours à la
ventilation mécanique ne soit recommandé qu’assez tardive-
ment en cas de choc réfractaire.

Effets hémodynamiques de l’anticoagulation
et de la fibrinolyse

Le traitement étiologique de l’EP compliquée de choc et/ou
d’hypotension reste la désobstruction vasculaire par fibrino-
lyse. Les fibrinolytiques désobstruent l’artère pulmonaire
plus rapidement que l’héparine seule. Dalla-Volta et al., dans
une étude randomisée comparant l’association altéplase–
héparine non fractionnée versus héparine seule dans le trai-
tement de l’EP, retrouvaient une diminution significative du
degré d’obstruction pulmonaire objectivé par un score
angiographique après deux heures de traitement par activa-
teur tissulaire du plasminogène, alors qu’ils ne constataient
aucune modification dans le groupe de patients traités par
héparine seule [54]. Cette désobstruction s’accompagnait
d’une amélioration rapide des paramètres hémodynamiques
dès la première heure. La fibrinolyse diminue rapidement la
composante résistive de l’impédance vasculaire pulmonaire.
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Les protocoles d’administration rapide des thrombolytiques
(≤ 2 heures) apparaissent les plus rapidement efficaces au
plan hémodynamique avec, en moyenne, une baisse des
résistances vasculaires pulmonaires à la deuxième heure de
30 à 40 %. L’intérêt thérapeutique de la thrombolyse au
cours des EP de gravité intermédiaire dites submassives
(dysfonction ventriculaire droite sans signe de choc ni hypo-
tension) est moins évident. L’étude PEITHO actuellement en
cours permettra probablement de répondre à cette question
(Pulmonary Embolism Thrombolysis Study. Clinical Trials
NCT00639743).

Conclusion

La mortalité précoce de l’EP tient essentiellement à son
retentissement cardiovasculaire. Une meilleure compréhen-
sion de ce retentissement permet d’utiliser au mieux les stra-
tégies diagnostiques permettant d’évaluer ce retentissement
et d’adapter le traitement étiologique et symptomatique.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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