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I- Introduction 

L’embolie pulmonaire est une pathologie grave, fréquente et de diagnostic 

difficile [41]. 

Sa prévalence en Europe est de 17- 42,6% des malades hospitalisés et 8- 52% 

des vérifications nécropsiques [4,  34, 38]. 

En Afrique sa rareté est classique [1, 3, 16, 44], constituant 0,1% des 

pathologies en milieu spécialisé Cardiologique  au NIGERIA  et 3,8% des 

manifestations cardiovasculaires au cours de l’infection à VIH au BURKINA 

FASO  [24, 33]. 

Elle demeure une affection grave responsable en France de 10000-20000 décès 

par an et  constitue aux Etats unis d’Amérique la 3ème cause de mortalité [7, 10, 

31, 40, 32]. 

A Bamako, aucune étude  n’a encore abordé ce chapitre de la cardiologie d’où 

l’intérêt du présent travail conduit dans les services de cardiologie de l’hôpital 

du point G pour établir un protocole dans la prise en charge de  l’embolie 

pulmonaire à Bamako. 
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II- Objectifs 

L’objectif général : 

étudier les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs de l’embolie 

pulmonaire  

 Les objectifs spécifiques : 

1-déterminer la fréquence de l’embolie pulmonaire en milieu spécialisé 

cardiologique ; 

2- décrire les signes cliniques ; 

3- décrire les signes paracliniques ; 

4- enfin étudier l’évolution sous traitement.  
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III- Généralités : 

1-Définition : L’embolie pulmonaire se définit comme l’oblitération brutale 

(totale ou partielle) du tronc de l’artère pulmonaire ou d’une de ses branches par 

un corps étranger circulant, le plus souvent fibrino-cruorique, dont le point de 

départ habituel est une thrombose veineuse profonde des membres inférieurs 

[13]. 

2-Historique :  

La 1ère description d’une embolie pulmonaire faite à l’occasion d’une autopsie, 

remonte à 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 montrer qu’il y a des embolies pulmonaires de gravité très 

variable, depuis la petite thrombose sans traduction clinique jusqu’à la forme 

massive subite et mortelle [15]. 

L’embolie pulmonaire quelquesoit sa gravité, a sa source la plus fréquente dans 

la thrombose veineuse profonde.  

3-Etiologie [25] :  

3.1-Migration d’un thrombus veineux d’amont : 

Dans 90% des cas, l’embolie s’effectue à partir d’une veine d’un membre 

inférieur. Beaucoup plus rarement, le caillot se détache de la veine cave 

inférieure (thrombus flottant) ou d’un membre supérieur. L’embolie pulmonaire 

a les mêmes causes que celles qui donnent naissance aux thrombus veineux. 

Elles se répartissent en causes chirurgicales, obstétricales, et médicales. 

3.2-Migration d’un thrombus détaché des cavités cardiaques droites : 

Lorsque le réseau veineux est indemne, il faut évoquer la migration d’un caillot 

détaché des cavités cardiaques droites (oreillette ou ventricule). 

Citons comme causes favorisantes : 

 ─ l’insuffisance tricuspidienne avec dilatation de l’oreillette droite et fibrillation 

auriculaire ; 
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─  une prothèse tricuspidienne métallique. 

             3.3-Migration du matériel non fibrino-cruorique : 

La migration du matériel non fibrino-cruorique est beaucoup plus rare.  

A partir du cœur droit, il peut s’agir de végétations oslériennes ou d’embolie 

tumorale (myxome de l’oreillette droite) 

D’origine veineuse, citons : 

 ─ le matériel étranger contenu dans l’héroïne contaminée chez les 

toxicomanes ; 

  ─ les embolies gazeuses, généralement accidentelles lors d’un cathétérisme 

veineux.  

 ─ les embolies graisseuses, après fractures des os longs, contusion du tissu 

adipeux sous-cutané ou brûlure ; 

 ─ les embolies amniotiques, causes de mortalité maternelle au cours de 

l’accouchement ; 

 ─ les embolies tumorales, à partir de la tumeur primitive ou par envahissement 

du foie ou des veines caves. 

4-Physiopathologie:  

4.1-Origine du caillot [25]:  

Le thrombus est le plus souvent originaire des veines des membres inférieurs,  

rarement des veines du petit bassin, de la veine cave supérieure ou des veines 

rénales, exceptionnellement d’origine auriculaire droite.  

La migration est d’autant plus fréquente que le caillot est friable, peu adhérant, 

flottant dans la lumière veineuse (stade de phlébo-thrombose). Le volume et la 

taille du caillot sont extrêmement variables pouvant atteindre jusqu’à 25mm 

parfois, de même que le nombre de thrombus ; unique ou  multiples se succédant 

dans le temps. Cette migration du thrombus dans les artères pulmonaires 

quelquesoit son siège va provoquer des perturbations respiratoires et 

hémodynamiques. 
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4.2-conséquences respiratoires de l’embolie pulmonaire [30] :  

4.2.1-On observe une modification des échanges gazeux : hypoxie, 

hypocapnie, alcalose respiratoire : 

 -  l’hypoxie n’est pas strictement corrélée au degré d’oblitération artérielle ; 

 - l’hypocapnie et l’alcalose sont associées à l’hypoxie. Elles sont dues à 

l’hyperventilation.  

 Causes de l’hypoxie et hypocapnie : 

L’oblitération vasculaire pulmonaire de tout ou partie du poumon embolisé 

aboutit à une redistribution de la perfusion pulmonaire au profil du poumon sain. 

Le territoire pulmonaire occlus est donc le siège d’un effet espace mort. L’air 

inspiré ne participe pas aux échanges gazeux. L’hypocapnie alvéolaire qui en 

résulte entraîne une constriction des voies aériennes responsables de pneumo 

constriction et d’hypoventilation alvéolaire. 

En outre, le territoire occlus peut dans certaines circonstances perdre son 

surfactant d’où abaissement de la tension superficielle alvéolaire. Ce mécanisme 

est à l’origine de l’atélectasie dans certaine embolie pulmonaire. 

Quant à l’hypoxie, elle s’explique par l’hypoventilation alvéolaire due à la 

pneumoconstriction. 

 

4.1.2-Infarctus pulmonaire : 

On ne l’observe que dans les embolies pulmonaires de petite taille. Il s’agit d’un 

infarctus hémorragique qui intéresse le parenchyme pulmonaire ainsi que les 

structures anatomiques de voisinage. C’est lui qui est responsable des 

hémoptysies et des crachats hémoptoïques observés dans les embolies 

pulmonaires.  

Il résulte d’une dérivation du sang des artères bronchiques vers l’artère 

pulmonaire en aval de l’obstruction du fait de l’existence d’anastomose  

                                                                4 



circulation bronchique-circulation pulmonaire. Anatomiquement, il s’agit d’un 

bloc induré à base pleurale. Habituellement, l’évolution se fait vers la guérison 

avec restitution progressive des structures pulmonaires à l’état antérieur. 

 Dans quelques cas rares, l’infarctus peut aboutir à une sclérose mutilante 

définitive. 

4.3- Conséquences hémodynamiques : [13] 

4.3.1-En absence de pathologie cardio-pulmonaire préexistante : 

Une obstruction de 25%  ou plus du lit artériel pulmonaire provoque des 

résistances artérielles pulmonaires, compensées par une élévation des pressions 

ventriculaire droite et de l’artère pulmonaire. 

Elle entraîne une augmentation de la post charge du ventricule droit, qui est à 

l’origine : 

 ─  d’une dilatation des cavités droites avec retentissement sur les cavités 

gauches (mouvement paradoxal du septum inter ventriculaire) et une 

insuffisance tricuspidienne.  

 ─   d’une hypertension artérielle pulmonaire qui modifie les caractéristiques du 

volume d’éjection ventriculaire droit entraînant : 

• un allongement du temps de pré- éjection ; 

• un  raccourcissement du temps d’accélération et de la durée de l’éjection ; 

• une décélération plus précoce avant la télé ou méso systole. 

Et  secondairement, une défaillance du ventricule droit avec élévation de la 

pression auriculaire droite et choc cardiogénique.  

4.3.2-En cas d’affection cardio-pulmonaire préexistante : 

Une embolie pulmonaire de petite importance (obstruction artérielle inférieure à 

20%) peut être responsable de conséquences hémodynamiques sévères (pression 

artérielle pulmonaire systolique supérieure à 50mm de hg) et s’accompagne 

d’une mortalité lourde (41% contre 9% en absence de pathologie cardio-

pulmonaire lors d’un suivi de 10 ans). 

                                                          5 



4.4-Evolution : 

On observe une diminution de l’obstruction grâce à la fibrinolyse spontanée 

débutant dans la 24e heure ; atteignant 50% en 15 jours souvent complète après 

6-12 mois. 

L’inadaptation de ce mécanisme et /ou des embolies pulmonaires répétées 

aboutiront au rare cœur pulmonaire chronique post embolique. 

5-Diagnostic positif : [8, 14, 17, 28, 19] 

5-1) Signes cliniques :  

5-1-1) Signes fonctionnels et généraux : 

  La dyspnée  

En théorie,  elle est proportionnelle au degré d’amputation vasculaire et donc 

aux conséquences sur l’hématose. En fait, les « petites » embolies pulmonaires 

périphériques qui n’obstruent qu’une branche distale des artères pulmonaires 

peuvent engendrer une dyspnée du fait de la réaction pleurale, mais dans ce cas 

il n’y aura pas d’hypoxie profonde. 

Les embolies pulmonaires gravissimes peuvent être responsables d’une mort 

subite par arrêt respiratoire.  

La douleur thoracique : 

C’est un signe non spécifique mais classiquement basithoracique, elle est due à 

la réaction pleurale et donc une atteinte plutôt périphérique. 

 La fièvre : 

 Elle est peu fréquente. Elle est due à l’infarctus pulmonaire mais,  elle peut 

aussi être due à la thrombose veineuse coexistante. 

La tachycardie : 

Parfois  elle est le seul symptôme, en particulier en post opératoire qui devra 

faire évoquer la maladie. Elle peut être due à l’hypoxie et à l’hypertension 

artérielle pulmonaire induite. En ce sens, elle peut être considérée comme un 

signe de gravité.  
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Mais une augmentation de la fréquence cardiaque peut également être causée 

par la douleur et l’angoisse engendrées. 

L’hémoptysie : 

Elle est due à la constitution d’un infarctus pulmonaire qui se déterge dans une 

bronche et donc de survenue tardive. Habituellement faite de sang rouillé. 

La syncope : 

 Elle est due à l’amputation vasculaire importante avec répercussions sévères sur 

le fonctionnement du cœur droit. Dans ce cas elle correspond à un critère de 

gravité. Elle peut moins fréquemment être engendrée par la douleur et le 

syndrome vagal réactionnel. 

Le collapsus cardio-vasculaire :  

 Il est la forme clinique gravissime de l’embolie pulmonaire, dû aux amputations 

vasculaires. 

  5- 2) Signes paracliniques :  

5-2-1) L’électrocardiogramme [25] :  

Les signes sont inconstants et fugaces, justifiant la répétition des tracés lors des 

premiers jours. La comparaison avec un ECG antérieur lorsqu’elle est possible 

est de grand intérêt. Les signes les plus évocateurs sont : 

•  la tachycardie sinusale ; 

•  la rotation droite de l’axe de QRS ;   

•  l’aspect S1Q3 ; 

•  le bloc de branche droit complet ou incomplet ; 

•  la déviation de la zone de transition vers la gauche avec onde S « traînantes » 

en V5 V6 ; 

•  l’ischémie sous-épicardique de V1 à V3. 
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5-2-2) La radiographie pulmonaire [25] : 

 Elle est fréquemment normale au début, mais néanmoins elle a  un grand intérêt 

dans le contexte d’une dyspnée aiguë, permettant d’éliminer un OAP. 

 
                    Figure I : les anomalies radiologiques de l’embolie pulmonaire

       

Légende :  1=hyper clarté  d’un champ pulmonaire  

  2=amputation de AP 

3=dilatation de OD 

4=ascension de l’hémi coupole diaphragmatique 

Elle oriente le diagnostic lorsqu’elle montre l’hyper clarté d’un champ 

pulmonaire, la surélévation d’une coupole diaphragmatique, amputation d’une 

artère pulmonaire, une opacité parenchymateuse plus ou moins systématisée, un 

épanchement pleural. Ces signes frustes prennent toute leur valeur en absence 

d’antécédents respiratoires et si possible par comparaison avec un cliché 

antérieur normal. 

5-2-3) Le Dosage des D-dimères : [15] 

La fibrine est le constituant principal du thrombus. La formation est 

immédiatement suivie d’une activation du système fibrinolytique conduisant à la 

génération de plasmine et à la lyse de la fibrine. 
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 La dissolution de la fibrine stabilisée libère les produits de dégradation 

spécifique comme les D-dimères (DD),  

lesquels peuvent être aisément détectés et mesurés dans le plasma grâce à des 

anticorps monoclonaux dirigés contre les épitopes présents dans les fragments 

DD. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Schéma 1 : Formation des D-dimères 

5-2-4) Les gaz du sang artériel : [28] 

L’hypoxie avec une PaO2 inférieure à 70mm de hg est fréquente mais 

inconstante et non spécifique ; si elle est inférieure à 50mm de hg, elle est en 

faveur d’une embolie pulmonaire (EP) grave ; 

L’hypocapnie inférieure à 32mm de hg est fréquente et accompagnée d’alcalose 

respiratoire par polypnée. 

5-2-5) La scintigraphie pulmonaire : [28] 

Elle permet le diagnostic de l’embolie pulmonaire lorsqu’elle montre la 

coexistence d’un défaut de perfusion systématisé et d’une ventilation normale 

dans le même territoire (aspect de haute probabilité). 
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 Figure II : défauts de perfusion systématisés bilatéraux. 

Avantages : la sensibilité est importante supérieure à 95%. 

Limites : mais elle est peu spécifique ; l’aspect de haute probabilité n’est pas le 

plus fréquent, les aspects moins typiques (probabilité intermédiaire ou faible) 

nécessitent des examens de confirmation. 

5-2-6) L’angio-scanner thoracique : [28] 

Il montre les caillots des troncs proximaux, lobaires ou segmentaires ; la 

sensibilité est de 70% à 90% et la spécificité de 90%. 

                                                                      

 Figure III: Thrombus à cheval sur la 

 bifurcation du tronc de l’artère 

pulmonaire, s’étendant d’avantage dans

l’AP droite. 

 Figure IV : Volumineux caillot obstruant l’AP 

   droite, dilatation importante du tronc de l’AP.



Limites : les caillots périphériques (6 à 30% des cas) ne sont pas bien 

visualisés ; actuellement s’il est négatif, il n’élimine pas l’embolie pulmonaire ; 

l’allergie à l’iode est possible. 

5-2-7) L’angiographie pulmonaire : [28] 

Objective une image d’amputation ou de lacunes artérielles pulmonaires ; les 

aspects d’hypo vascularisation sont d’interprétation plus difficile. 

Limites : c’est théoriquement l’examen de référence ; en fait, il est moins 

pratiqué que les autres car il est plus agressif et nécessite une bonne expérience. 

Avantages : il permet de poser le diagnostic 

 
Figure V : thrombus à la bifurcation de l'A.P. droite, hypo vascularisation 

prédominant au lobe inférieur du poumon droit. 

 

5-2-8) L’écho doppler cardiaque : [28] 

Elle permet rarement la visualisation directe du caillot : 

- dans l’artère pulmonaire par échographie trans-oesophagienne, réservée à des 

équipes spécialisées ; 

- dans l’oreillette droite ou le ventricule droit, où il est mobile (10% des cas), 

situation grave car la récidive de l’embolie pulmonaire est inéluctable à court 

terme. 

Plus fréquemment, elle montre des signes indirects, non spécifiques, qui 

témoignent le retentissement de l’embolie pulmonaire au niveau du cœur droit : 
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- une dilatation du ventricule droit avec un rapport VD/VG > 0,6-1 ; 

- une réduction de la taille du ventricule gauche ; 

- une diminution de la contractilité du ventricule droit ; 

- un septum paradoxal. 

 

 
 

Figure VI: caillots mobiles dans des cavités droites dilatées. 

La mesure de la pression artérielle pulmonaire systolique par le Doppler est 

possible 2 fois sur 3.  

 

5-2-9) Recherche de la thrombose veineuse profonde primitive : [28] 

La thrombose veineuse profonde primitive est muette cliniquement une fois sur 

deux or elle existe dans 80% des cas. 

La prise en compte du contexte est un élément capital dans la suspicion de 

thrombose veineuse profonde primitive ou d’embolie pulmonaire 

(immobilisation, post-chirurgie, cancer, troubles de l’hémostase) mais ce 

contexte peut manquer totalement. 

L’écho doppler veineux montre le caillot veineux et l’incompressibilité de la 

veine. Sa sensibilité et sa spécificité sont de 90 à 95% dans les mains entraînées, 

s’il est positif, il y a de toute façon une indication aux anticoagulants. 
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                                      Figure VII : caillots veineux fémoraux bilatéraux. 

 

5-2-10) La phlébographie : [28] 

Nécessite une injection d’iode à la recherche de caillot qui donne une lacune 

veineuse. Elle n’a plus que deux indications :  

- la suspicion de thrombose veineuse profonde ; 

- l’existence de thrombose veineuse profonde iliaque ou cave. 

Afin de préciser le niveau supérieur du thrombus. 

 

6) Les formes cliniques : [13] 

6-1) Embolie pulmonaire grave sur cœur sain : 

C’est une cause importante de mort subite. 

6-1-1) signes fonctionnels : 

Le  début est  brutal  marqué par une syncope, un grand malaise, une détresse 

respiratoire avec polypnée intense, une cyanose. 
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Parfois, par une douleur thoracique ou un collapsus voire une insuffisance 

circulatoire aiguë 

6-1-2) Signes physiques: 

On retrouve :  

- un collapsus avec signes de choc (choc cardiogénique) 

- une insuffisance cardiaque droite aiguë 

 •  des signes d’hyperpression veineuse (turgescence et reflux hépato-jugulaire, 

hépatomégalie douloureuse) 

•    un Galop droit avec éclat de B2 au foyer pulmonaire 

•  souffle systolique d’insuffisance tricuspidienne fonctionnelle, un signe de 

Harzer. 

Les signes d’insuffisance ventriculaire droite aiguë contrastent avec un examen 

pulmonaire normal. 

6-1-3) Electrocardiogramme : 

 Il montre les signes de cœur pulmonaire aigu : 

- un Bloc complet de la branche droite ; 

- parfois une fibrillation auriculaire paroxystique. 

6-1-4) Radiographie thoracique pratiquée au lit : 

Les clichés étant souvent de mauvaise qualité. Elle apporte exceptionnellement 

les arguments spécifiques notamment: 

-  une hyper clarté d’un lobe ; 

-  l’image d’amputation de l’artère pulmonaire. 

6-1-5) Examens biologiques : 

La  gazométrie artérielle montre l’hypoxie majeure avec hypocapnie. 

Le dosage sérique des D-Dimères qui montre un taux supérieur au seuil de 

normalité.  
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6-1-6) Echo doppler cardiaque : 

Elle permet de : 

─ rechercher une dilatation des cavités droites avec mouvement paradoxal du 

septum inter ventriculaire, un thrombus auriculaire droit ou plus rarement 

ventriculaire droit. 

─ évaluer les pressions pulmonaires et le retentissement ventriculaire gauche. 

─ éliminer les autres causes d’insuffisances circulatoires aiguës. 

6-1-7) Echographie Doppler veineuse des membres inférieurs et de la veine 

cave inférieure : 

En cas de défaillance hémodynamique, la présence d’une thrombose veineuse 

des membres inférieurs (écho Doppler veineux) et d’une échographie 

compatible avec le diagnostic conduisent certaines équipes à proposer un 

traitement thrombolytique 

6-1-8) Cathétérisme droit : 

Il permet de mesurer  la pression auriculaire et  la pression artérielle pulmonaire. 

L’index cardiaque diminué et les résistances artérielles  pulmonaires totales 

élevées confirment la gravité de l’embolie pulmonaire. 

6-1-9) Angiographie pulmonaire : 

Précédée d’un cathétérisme droit, elle évalue l’importance de l’embolie 

pulmonaire, localise le caillot, aide à préciser les indications thérapeutiques 

(thrombolytique, chirurgie).  

 

6-2) Embolie pulmonaire sur pathologie préexistante: 

6-2-1) Circonstance fréquente dans certains cas particuliers : 

En présence : 

─ de cardiopathies (insuffisance cardiaque globale, rétrécissement mitral en 

fibrillation auriculaire, infarctus du myocarde). 
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Le cas extrême (mais fréquent) est l’insuffisance cardiaque droite avec 

hypertension artérielle pulmonaire et surcharge de pression ventriculaire droite. 

─ de pathologie broncho-pulmonaire chronique avec radiographie pulmonaire 

pathologique. 

Dans ce contexte, on fait l’écho Doppler veineux et/ou l’angiographie 

pulmonaire aidant au traitement anticoagulant.  

6-2-2) La clinique : 

Il s’agit : 

- la douleur à type  de point de coté fugace ; 

- la dyspnée ; 

- la fièvre; 

- la tachycardie ; l’angoisse passagère. 

C’est l’aggravation subite d’une insuffisance cardiaque chez un patient jusque là 

équilibré qui doit faire évoquer le diagnostic de l’embolie pulmonaire, facteur 

déclenchant fréquent et grave. 

Chez l’insuffisant respiratoire chronique, l’embolie pulmonaire est l’une des 

causes principales de décompensation à évoquer de façon systématique même en 

présence d’une autre cause éventuelle. 

6-3) Formes cliniques atypiques : 

6-3-1) Douleur Thoracique atypique 

Pseudo ischémique (imposant dans tous les cas un électrocardiogramme et le 

dosage de la fraction MB des CPK et de la troponine) 

6-3-2) Embolie pulmonaire massive révélée par une syncope, ou une 

lipothymie. 

 Imposant une prise en charge urgente en milieu spécialisé afin de discuter une 

thrombolyse voire embolectomie sous circulation extra corporelle.  
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6-3-3) Embolie pulmonaire révélée par une complication 

Devant : 

─ une  hémoptysie ; 

─ une pleurésie isolée ; 

─ un choc cardiogénique initial faisant évoquer un infarctus du myocarde avec 

extension ventriculaire droite ou une tamponnade. Dans ces contextes l’écho 

doppler cardiaque est l’examen clé pour le diagnostic différentiel. 

6-3-4) Embolie pulmonaire révélée par une dyspnée isolée : 

Le diagnostic d’embolie pulmonaire ne sera posé qu’à la condition de l’évoquer 

systématiquement et d’effectuer au minimum une scintigraphie pulmonaire de 

perfusion. 

Ces différentes présentations cliniques, trompeuses soulignent la difficulté du 

diagnostic  de l’embolie pulmonaire. 

6-3-5) Embolie pulmonaire chez la femme enceinte : 

─ Incidence de la maladie thromboembolique : 

 Elle est faible (<0,1%) moins fréquente que dans le post-partum immédiat, mais 

elle est  grave. 

─  Patientes à risques : 

Antécédents thromboemboliques. 

Grossesse difficile ayant nécessité un alitement prolongé. 

─  Conduite à tenir en cas de suspicion d’embolie pulmonaire : 

Le diagnostic de certitude est indispensable afin de guider l’attitude 

thérapeutique immédiate et de rationaliser une prise en charge des grossesses 

ultérieures. 

Stratégie diagnostique : 

Elle est basée sur : 

─    l’écho Doppler veineux des membres inférieurs (opérateur entraîné) ; 

─  la scintigraphie pulmonaire (perfusion/ventilation) ; 
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─  le dosage sérique des D-Dimères. 

6-4) Formes évolutives : 

6-4-1) Embolie pulmonaire récidivante : 

La récidive est grave, imprévisible exposant à la mort subite et au cœur 

pulmonaire chronique. 

Elle impose une enquête étiologique approfondie à la recherche : 

 ─   d’un déficit en protéine S, C, antithrombine III et une résistance  en protéine 

C activée : 

 ─   d’antécédents  familiaux d’une néoplasie profonde ou d’une hémopathie ;  

 ─ d’antécédents gynéco-obstétricaux (avortements itératifs, thromboses 

veineuses évoquant un syndrome des antiphospholipides). 

Dans ces formes   le traitement anticoagulant doit être prolongé. 

Après  le traitement initial par l’héparine, relais par les AVK pendant 6 mois 

voire indication indéfinie des AVK. 

6-4-2  Cœur pulmonaire chronique post embolique : 

─  Les caractéristiques : 

Il est rare (<2%de l’embolie pulmonaire) 

Il réalise une insuffisance cardiaque droite d’apparition progressive chez un 

adulte ayant les antécédents de thrombose veineuse, d’embolie pulmonaire (mais 

pas de broncho-pneumopathie chronique) et souvent un mauvais état veineux 

des membres inférieurs. 

La dyspnée est progressive avec parfois des hémoptysies répétées. 

─  Les examens complémentaires : 

•  La radiographie de thorax : 

Elle est rarement normale. Parfois, elle montre une  hyper clarté localisée avec 

dilatation des artères pulmonaires, du ventricule droit, et de l’oreillette droite. 

• La gazométrie artérielle : met en évidence une hypoxie sans hypercapnie et un 

pH normal 
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─ La scintigraphie pulmonaire de perfusion  

Elle objective une hypofixation dans certains territoires avec défects bilatéraux 

systématisés. 

─  L’écho doppler cardiaque: 

Elle objective : 

• une hypertrophie et une  dilatation importantes des cavités droites ; 

•  un  mouvement paradoxal du septum inter ventriculaire ; 

• et une hypertension artérielle pulmonaire. 

─  Le cathétérisme droit : 

Il doit être  effectué avec précaution en cas hypertension artérielle pulmonaire à 

l’aide d’une sonde de ballonnet de SWAN GANZ. 

─ L’angiographie pulmonaire : 

Elle est effectuée après contrôle des pressions artérielles, confirme le diagnostic 

d’obstruction vasculaire avec la thrombine- chronique. 

─ L’Angioscanner : 

Est d’interprétation difficile (diagnostic différentiel avec adénopathies lorsque 

les thrombus sont plaqués contre les parois artérielles). 

6-5) formes selon la nature du matériel embolique : 

6-5-1) Embolie pulmonaire septique : 

 Il s’agit : 

─  de thrombose veineuse développée sur un foyer infectieux ; 

─ de thrombose veineuse sur cathéter ou sur une sonde de stimulation cardiaque; 

─ de thrombose veineuse pelvienne suppurée (exceptionnelle) ; 

─ des staphylococcies malignes de la face ; 

─ des endocardites aiguës tricuspides chez les patients héroïnomanes : 

L’importance des lésions destructives sur les valves tricuspides et de lésions    

mutilantes ; avec migration des végétations dans les artères pulmonaires 

responsable d’embolies pulmonaires septiques. 
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─ des endocardites subaiguës à Streptococcus bovis sur cirrhose du foie (atteinte 

tricuspide et pulmonaire). 

6-5-2) Embolie gazeuse : 

─ Circonstances de survenues : 

Généralement dans un contexte de traumatisme (des vaisseaux du cou) ; 

d’accident de décompression ; de chirurgie cardio-vasculaire, orthopédique ou 

neurochirurgicale (plus rarement). 

─ Cliniquement : il s’agit d’une  insuffisance circulatoire aiguë avec signes 

pulmonaires et neurologiques. 

Le pronostic est grave. 

6-5-3) Embolie graisseuse : 

─ Circonstances de découverte et physiopathologie : 

Les fractures des os longs (tibia, fémur)  plus rarement contusions (accidents de 

la voie publique) ou brûlures. 

─ Diagnostic clinique :  

Les signes cliniques traduisant la dissémination des emboles graisseux sont : 

Le syndrome de détresse respiratoire aiguë, secondaire à une hémorragie intra 

pulmonaire avec dysfonction endothéliale et atteinte parenchymateuse, 

survenant après un intervalle libre (24-48H) suivant le traumatisme, caractérisé 

par une dyspnée avec tachypnées sévères, associées à une cyanose et une 

hypoxie. 

6-5-4) Embolies pulmonaires parasitaires et néoplasiques 

7) Diagnostic différentiel : 

Les 2 diagnostics les plus fréquemment évoqués en présence de risque 

d’insuffisance ventriculaire droite dans un contexte aigu sont la tamponnade et 

l’infarctus inférieur du myocarde avec extension  au ventricule droit. 
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8- Traitement : [2, 5, 9, 21, 23, 26, 27, 39,45] 

Il s’agit d’une urgence car le risque de récidive à court terme, souvent grave est 

très élevé en l’absence de traitement efficace (50%). 

8-1) Antalgiques et sédatifs : 

Pour calmer la douleur, l’angoisse et la dyspnée en évitant les morphiniques en 

raison de leur action dépressive sur la respiration. 

8-2) Oxygénothérapie : 

Administrée par sonde nasale à un débit de 6 à 8 l par minute, a pour but de 

réduire l’hypoxie. 

8-3) Traitement anticoagulant : 

8-3-1) Héparine : toujours sauf si contre indication formelle. On peut soit 

donner : 

- Héparine ordinaire ou non fractionnée (HNF) : 

● en intraveineuse : la dose est fixée sur le temps de céphaline active (TCA) ou 

temps de céphaline kaolin (TCK) et l’héparinémie. La dose moyenne est 

24000UI sur 24h. Un contrôle des plaquettes est nécessaire pour dépister les 

thrombopénies immunologiques qui s’accompagnent souvent d’accidents 

thrombœmboliques gravissimes. 

● en sous cutanée : plus longue à équilibrer 

- Héparine de bas poids moléculaire (HBPM) : 

 une ou deux injections sous cutanés par jour ; action plus régulière que 

l’héparine ordinaire; ne nécessite pas de contrôle biologique à l’exception des 

dosages des plaquettes et engendre moins de thrombopénies. 

 La dose moyenne de l’héparine est 100UI/kg deux fois par jour. 

L’héparinothérapie permet de limiter l’extension de la thrombose, de réduire 

le risque de récidives thrombœmboliques à moins de 5% et permet la 

revascularisation pulmonaire ; 50% au 8ème jour, pratiquement 100% au 

bout de quelques mois dans la majorité des cas. 
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La mortalité sans traitement est de 25% 

La mortalité sous traitement  est autour de 5% 

8-3-2) Les anti vitamines K (AVK) : 

Ils sont utilisés précocement en relais aux héparines: entre J1 et J2, avec 

chevauchement AVK-Heparine pendant au moins 5 jours et arrêt de 

l’héparine quand l’international normalized ratio (INR) est compris entre  2 

et 3 sur deux dosages consécutifs. La durée moyenne de traitement est de 6 

mois voire indéfiniment si récidives. 

 8-3-3) Fibrinolytiques : 

Ce sont : la streptokinase, l’urokinase, rtPA (l’actilyse). 

L’indication est l’embolie pulmonaire récente et grave avec hypotension 

ou signes d’insuffisance ventriculaire droite et obstruction pulmonaire 

supérieure à 50%. Le résultat est une revascularisation plus précoce en 24 à 

72 heures. Les complications sont plus fréquentes car ils dissolvent 

directement le caillot et entraîne des hémorragies plus ou moins sévères dans 

6 à 8% des cas (hémorragie cérébrale 1%). Les contre indications essentielles 

sont l’âge avancé, la période post opératoire immédiate, les antécédents 

d’AVC,  d’HTA mal contrôlée et  toute maladie hémorragique. 

8-4) traitement inotrope positif : 

Il s’agit :  

- de la dobutamine, qui a une action inotrope positif et vasodilatatrice 

pulmonaire, on l’administre à la seringue électrique à la dose de 

2,5à15μg/kg/min. 

- de l’adrénaline ou la dopamine peuvent également augmenter le débit 

cardiaque par leur action inotrope positif. 

8-5) la chirurgie : 

- L’embolectomie sous circulation extracorporelle est devenue 

exceptionnelle grâce au fibrinolytique. Elle est réservée aux cas désespérés.  
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L’interruption de la veine cave inférieure vise à prévenir la récidive.  Elle 

se fait en général par la mise en place d’un filtre par voie percutanée 

(jugulaire) et a deux indications essentielles : la récidive sous traitement 

anticoagulant bien conduit ou les contre indications aux anticoagulants. 

  

8-6) Le traitement préventif [36, 37] : 

Dans le domaine de la maladie thromboembolique, un des changements le 

plus important dans la dernière décade a été d’insister sur la prévention des 

thromboses veineuses profondes. Elle doit : 

- s’adresser aux sujets à haut risque tant en milieu médical que chirurgical ; 

- être efficace et  repose essentiellement sur l’héparine sous cutanée à faible 

dose et les AVK en péri opératoire chez les patients de risque. 

Elle réduit l’incidence des thromboses veineuses profondes de 60% 
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VI- Méthodologie 

1-Cadre d’étude : 

L’étude s’est réalisée dans les services de cardiologie de l’hôpital du point G  

2-Type d’étude et période d’étude : 

Il s’agissait d’une étude rétro prospective allant du 1er janvier 2000 au 31 

décembre 2005.  

3-Critères d’inclusions : 

Etait inclus au protocole, tout patient des deux sexes et de tout âge hospitalisé 

dans les services de cardiologie de l’hôpital du point G pour embolie pulmonaire 

documentée au moins par le dosage sérique des D-Dimères. 

4- Les critères de non inclusion : 

 Ils portaient sur : 

 - toute suspicion d’embolie pulmonaire non hospitalisée ; 

- toute suspicion d’embolie pulmonaire non documentée par le dosage sérique 

des D-Dimères. 

5-Méthodes d’échantillonnages : 

Le diagnostic de l’embolie pulmonaire était : 

- clinique : devant l’association de toux, de douleur thoracique, 

d’hémoptysie et de dyspnée sur un terrain à risque (obésité, contraception 

orale, post partum ou post chirurgical, insuffisance cardiaque quelqu’en 

soit l’étiologie, bronchopathie chronique, maladie du système ou du 

sang) ;  

- et paraclinique : devant l’élévation des D-Dimères aux dosages sériques. 

D’autres explorations sont faites pour en évaluer la sévérité ou rechercher 

l’étiologie. 
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Chaque patient de l’échantillon a bénéficié une fiche d’individuelle de suivi 

hospitalier avec les enregistrements systématiques des données socio 

épidémiologiques, des résumés cliniques, paracliniques  et thérapeutiques.  

Les données ont été saisies sur le logiciel Word 1998 et analysées sur le logiciel 

Epi info 6.04 (dfr). 
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V- RESULTATS : 

 1) Données socio épidémiologiques 

1-1) Prévalence : 

Du 1er janvier 2000 au 31 décembre 2005 dans les deux services de cardiologie 

de l’hôpital du point G sur 1724 patients hospitalisés, 30 étaient inclus au 

protocole soit une prévalence de l’embolie pulmonaire de 1,7%. 

 

 

 

 

 

1-2) Répartition selon le sexe 

 Tableau nº I: Répartition selon le sexe 

Sexe  Effectif Fréquence % 

Féminin  16 53,3% 

Masculin 14 46,7% 

Total 30 100% 

L’échantillon comprenait 16 femmes (53,3%) et 14 hommes (46,6%) avec un 

sex-ratio de 0,87 en faveur des femmes. 
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1-3) Répartition selon l`âge 

Tableau nº II : Répartition selon l’âge 

Tranche d’âge Effectif Fréquence % 

] 21-30] 2 6,7% 

] 31-40] 7 23,3% 

] 41-50] 6 20,0% 

] 51-60] 7 23,3% 

] 61-70] 4 13,3% 

] 71-80] 1 3,3% 

] 81-90] 3 10% 

total 30 100 

 

L’âge moyen dans l’échantillon était de 51ans±16,9 avec des extrêmes à 23 ans 

et à 87ans. Les classes modales y étaient les tranches de]31-40] et  

] 51-60] avec 14 malades soit 46,6% du total de l’effectif. 

 

1-4) Répartition selon la résidence  

Tableau nº III: Répartition selon la résidence  

Résidence Effectif Fréquence % 

Urbaine 28 93,3% 

Rurale 2 6,7% 

Total 30 100% 

  

Les malades en majorité étaient urbains (93,3%). 
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 1-5) Répartition selon le mode d`admission  

Tableau nºIV : Répartition selon le mode d’admission 

Mode d’admission Effectif Fréquence % 

Urgence 27 90% 

consultation 3 10% 

total 30 100% 

 

Les malades en majorité (90%)  étaient  admis en urgence. 

 

 

 

1-6) Répartition selon les antécédents médicaux personnels 

 Tableau nº V: Répartition selon les antécédents médicaux personnels 

Antécédents médicaux 

personnels 

Effectif Fréquence % 

HTA 15 50,0% 

Thrombophlébite 12 40,0% 

Cœur pulmonaire chronique 9 30,0% 

Troubles du rythme cardiaque 3 10% 

 

L’hypertension artérielle constituait la moitié des antécédents médicaux 

personnels. Suivaient la thrombophlébite et le cœur pulmonaire chronique avec 

des fréquences respectives de 40% et 30%. 
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1-7) Répartition selon les facteurs étiologiques 

 Tableau nº VI: Répartition selon les facteurs étiologiques 

Facteurs étiologiques Effectif Fréquence % 

Insuffisance cardiaque 12 40% 

 Alitement prolongé 12 40% 

 Cœur pulmonaire chronique 9 30,0% 

Intervention chirurgicale 2 6,7% 

Accouchement 2 6,7% 

Polyglobulie 2 6,7% 

 

Ils étaient dominés par l’insuffisance cardiaque (40%). 

 

 

 

 

2) Données cliniques 

2-1) Répartition selon  les circonstances de découverte 

Tableau nºVII: Répartition selon les circonstances de découverte 

Circonstances de découverte Effectif Fréquence % 

Détresse respiratoire 24 80,0% 

Hémoptysie  13 43,3% 

syncope 6 20,0% 

Elles étaient dominées par la détresse respiratoire et l’hémoptysie avec des 

fréquences respectives à 80% et 43,3%. Chez six (6) malades, il s’agissait d’une 

syncope inaugurale. 
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2-2) Répartition  selon les signes généraux et fonctionnels 

 Tableau nºVIII et IX: Répartition  selon les signes généraux et fonctionnels 

Signes généraux Effectif Fréquence % 

Fièvre 22 73,3% 

Cyanose 13 43,3% 

TA basse 5 16,7% 

Pâleur conjonctivale 4 13,3% 

 

3/4  environ des malades (73,3%) étaient fébriles et cinq étaient en collapsus 

vasculaires. 

 

Signes fonctionnels Effectif Fréquence % 

Polypnée 24 80,0% 

Douleur thoracique 23 76,6% 

Toux  14 46,7% 

Hémoptysie 13 43,3% 

 

La polypnée dominait (80%), suivie de la douleur thoracique (76,6%). 

Treize (13) malades (43,3%) ont présenté une hémoptysie. 
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 2-3) Répartition  selon les signes d’examen cardiovasculaire 

Tableau nº X: Répartition selon les signes centraux cardiaques 

Signes centraux Effectif Fréquence % 

Tachycardie 29 96,7% 

Eclat de B2 au foyer pulmonaire 27 90,0% 

Signe de Harzer 26 86,7% 

Souffle d`insuffisance tricuspidienne 20 66,7% 

Assourdissements des bruits du coeur 8 23,3% 

Souffle d`insuffisance mitrale 2 6,7% 

 

Ils étaient dominés par la tachycardie et l’éclat de B2 au foyer pulmonaire  avec 

respectivement 96,7% et 90 % de fréquence. 

 

Tableau n ºXI: répartition selon les signes périphériques d’insuffisance 

ventriculaire droite  

Signes périphérique d`IVD Effectif Fréquence% 

Hépatomégalie 22 73,3% 

Turgescence jugulaire 21 70,0% 

Oedèmes des membres inférieurs 20 67,7% 

Reflux hepato-jugulaire 20 67,7% 

 

L’hépatomégalie représentait environ 3/4 (73,3%) des signes périphériques 

d’IVD associée chez 21 malades à une turgescence jugulaire. 
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2-4) Répartition  selon les signes  pleuro pulmonaires  

Tableau n ºXII:répartition  selon les signes pleuro pulmonaires 

Examen pleuro pulmonaire Effectif Fréquence% 

Sd de condensation pulmonaire 21 70,0% 

Sd d`épanchement pleural liquidien 16 53,3% 

Sd de distension pulmonaire 9 30,0% 

 

Le syndrome de condensation pulmonaire était le plus souvent noté (70%) suivi 

d’un syndrome d’épanchement pleural liquidien chez plus de la moitié des 

malades (53,3%).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

32 

 



3) Données para cliniques 

3-1) Répartition  selon les signes ECG 

 Tableau nº XIII: répartition selon les signes ECG 

Signes  Effectif Fréquence % 

Tachycardie 29 96,7% 

Axe du cœur : à droite 

                        à gauche 

28 

2 

93,3% 

6,7% 

 Hypertrophie cavitaire :     HVD 

                                            HAD 

                                            HVG 

                                            HAG 

28 

15 

10 

6 

47,4% 

25,4% 

16,9% 

10,1% 

Troubles conductifs : 

             Bloc de branche droite incomplet 

             Bloc de branche droite complet 

 

28 

2 

 

93,3% 

6,7% 

Aspect S1Q3 22 76,7% 

 Troubles de la répolarisation :  

          Ischémie sous épicardique 

          Ischémie sous endocardique   

 

20 

6 

 

66,6% 

20,0% 

Troubles de l’excitabilité : fibrillation  

auriculaire 

4 13,3% 

 

La tachycardie (96,7%) était quasi constante associée vingt huit (28) fois à une 

déviation axiale droite et autant de fois à une hypertrophie ventriculaire droite. 

Deux (2) malades (6,7%) présentaient un bloc de branche droit complet à 

l’électrocardiogramme  et quatre (4) malades (13,3%) une arythmie complète 

par fibrillation auriculaire. 
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3 -2) Répartition selon les résultats de la radiographie pulmonaire 

Tableau nº XIV et XV : Répartition selon les résultats de la radiographie 

pulmonaire  

Radiographie 

pulmonaire 

          Effectif Fréquence % 

Faite               20 66,6% 

Non faite                10 33,3% 

La radiographie était pathologique chez 20 malades (66,6 %). 

 

Radiographie thoracique de face pathologique Effectif Fréquence%

Hypertension artérielle pulmonaire 20 66,6% 

Hyper clarté localisée 20 66,6% 

Lésions parenchymenteuses : Atélectasie 

                                               Pneumopathies 

                                                                                   

20 

20 

37,7% 

37,7% 

Ascension de l’hémi coupole diaphragmatique 19 63,3% 

Epanchement pleural liquidien 16 63,3% 

Lésions pleuro parenchymenteuses  12 40% 

Cardiomégalie  10 33,3% 

 Distension pulmonaire thoracique  9 30,0% 

 

Vingt (20) malades avaient  une radiographie pulmonaire de face. 

Elles étaient toutes pathologiques dominées par l’hypertension artérielle 

pulmonaire et l’hyper clarté localisée avec 66,6% de fréquence chacune. 
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3-3) Répartition selon les résultats de l`écho doppler cardiaque  

Tableau n ºXVI et XVII: Répartition selon les résultats de l`écho doppler 

cardiaque 

Echo doppler cardiaque Effectif Fréquence % 

Faite 27 90% 

Non faite 3 10% 

 

Echo doppler cardiaque pathologique Effectif Fréquence % 

Septum paradoxal 25 83,3% 

Dilatation du tronc de l’artère 

pulmonaire 

23 76,7% 

Dilatation cavitaire :   VD 

                                    OD 

                                    VG 

                                    VD+OD+VG  

20 

20 

2 

5 

40,8% 

40,8% 

4,1% 

10,6% 

Présence de caillot dans le VD 2 6,7% 

 

Les vingt sept (27) écho doppler cardiaques enregistrés étaient toutes 

pathologiques avec comme anomalie dominante le septum paradoxal vingt cinq 

(25) fois, suivie d’une dilatation de l’artère pulmonaire vingt trois (23) fois. Une 

dilatation ventriculaire droite était retrouvée vingt (20) fois et atriale droite 

autant de fois. 

On décrivait encore un thrombus intra ventriculaire droit chez deux (2) malades. 

 3-4) Répartition selon les modifications de la biologie 

L’accroissement sérique des D-Dimères était le critère inclusif associé chez 

vingt huit malades à une accélération des taux plasmatiques de LDH. La 

sérologie rétrovirale réalisée chez quatre malades était négative. 
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4) Evolution  

Tableau nº XVIII : Répartition selon l’évolution et l’âge 

                  

Evolution et l’âge 

Stabilisation Récidive 

embolique 
CCV Décès 

] 21-30] 2 0 0 0 

] 31-40] 7 0 0 0 

] 41-50] 6 0 1 0 

 ] 51-60] 6 0 0 1 

] 61-70] 2 2 0 2 

] 71-80] 1 0 0 0 

] 81-90] 3 0 0 0 

Total  27 2 1 3 

 

Le séjour hospitalier moyen a été 20 jours avec des extrêmes à 5 et à 44 jours 

L’évolution était favorable chez vingt sept malades et nous avons enregistré 

trois décès soit une létalité globale de 11,1% et une mortalité selon le sexe plus 

élevé chez l’homme (14,3%). 

Selon l’âge, les létalités les plus élevées étaient  décrites dans les tranches de 61-

70ans. On décrivait des complications à type de récidive embolique (deux fois) 

et de collapsus cardiovasculaire  (une fois) toutes les trois fatales.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

36 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 



VI- COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS 

Dans l’étude menée du 1er janvier 2000 au 31 décembre 2005  et conduite  dans 

les services de cardiologie de l’hôpital du point G, 30 cas d’embolie pulmonaire 

ont été retenus parmi 1724 dossiers d’hospitalisations  soit une prévalence 

hospitalière de 1,7%, qui peut être sous estimée à cause de la gravite de cette 

pathologie. 

Au NIGERIA selon  IGUN [24]  la prévalence de l’embolie pulmonaire était de 

3,8% à partir de séries nécropsiques et au BURKINA FASO, NIAKARA [33] 

rapportait la même fréquence parmi les manifestations cardiovasculaires au 

cours de l’infection à VIH. Ce reflux de prévalence pourrait s’expliquer par :  

- l’insuffisance du plateau technique pour l’approche diagnostique ; 

- et par le caractère des autres études, nécropsiques pour certains et ailleurs 

sur les populations à risque. 

  Dans les pays européens, la prévalence varie entre 17- 42,6% [4, 34, 38]. 

 Le recul de prévalence chez le noir par rapport aux séries européennes 

s’expliquerait par l’hypoagrégabilité  plaquettaire du noir et de sa fibrinolyse  

plus rapide.  

 La  prédominance féminine (53,3%) constatée dans l’étude est classique [4, 34, 

38]. Elle pourrait s’expliquer par l’insuffisance veineuse de la femme au cours 

de la grossesse et peut être à leur longévité plus importante  [11, 18]. 

Les tranches d’âges 31-40 et 51-60 prédominaient dans la série avec chacune 

23,3%. Par contre IGUN notait une prédominance après l’âge 40 ans. 

L’âge moyen était 51ans±16,9 avec les extrêmes à 23ans et à 87ans contre 

64±17ans chez PALUD [34]. Cette différence pourrait s’expliquer par l’absence 

d’anticoagulation prophylactique dans nos zones déshéritées et aussi de l’âge 

jeune de nos malades. 

Les patients étaient en majorité urbains (93,3%).  
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La prépondérance des urbains pourrait s’expliquer par le site de l’hôpital du 

point G en zone urbaine et donc d’accès difficile à nos concitoyens ruraux.  

Dans l’étude le facteur étiologique dominant était l’insuffisance cardiaque 

(40%) en rupture avec BERGOVIST [6] qui retrouvait l’alitement prolongé dans 

90% des cas et BARRELIER la thrombophlébite dans 30,4%. 

Comme chez IGUN [24], la détresse respiratoire et l’hémoptysie constituaient 

les circonstances de découverte dominantes.  

Dans l’étude la polypnée, la douleur thoracique et l’hémoptysie représentaient 

les signes fonctionnels les plus fréquents comme ailleurs [8, 14, 17, 28]. 

L’insuffisance cardiaque droite constituait environ 3/4 (73,3%) des signes 

physiques contre 50% chez LAURENT [28]. Cette augmentation de la 

fréquence de l’insuffisance cardiaque droite dans l’étude pourrait s’expliquer par 

la sévérité lésionnelle et aussi l’existence de complication associée. 

La majorité des patients de la série  avait un examen pulmonaire pathologique ; 

à type de syndrome de condensation pulmonaire chez 70% et de syndrome 

d’épanchement pleural liquidien chez plus de la moitié (53,3%). Leur 

description dans l’embolie pulmonaire est classique de même que 

l’enregistrement à l’électrocardiogramme de la tachycardie sinusale, de l’HVD 

et du classique aspect S1Q3. 

Sur 1/3 environ des radiographies thoraciques (30%), on décrivait une 

cardiomégalie radiologique. Dans la littérature [20, 12, 32] sa fréquence varie 

entre 7- 28% dans l’embolie pulmonaire. Elle peut être témoin d’un cœur 

défaillant préalable ou d’une insuffisance cardiaque par embolie pulmonaire 

grave avec hypoxémie sévère. 
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Les anomalies à l’écho doppler cardiaque restaient classiques. 

L’arsénal thérapeutique restait conventionnel et faute de disponibilité locale, les 

fibrinolytiques en étaient exclus. Et faute d’unité de chirurgie cardiovasculaire à 

Bamako aucun cas d’embolectomie n’a été pratiqué. Du reste, il s’agit d’une 

indication rare dans la maladie thromboembolique et ne venant qu’en échec du 

traitement médical. 

L’évolution hospitalière était  favorable chez 90% des patients de l’échantillon 

et nous avons enregistrés une létalité de 11,1% supérieure au 5% de la littérature 

[22, 29, 35, 42, 43]. Selon les mêmes sources en l’absence de traitement la 

létalité varie entre 25-30%.  
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VII- CONCLUSION 

Du 1er janvier 2000 au 31 décembre 2005 nous avons  mené une étude rétro 

prospective et descriptive dans les services de cardiologie de l’hôpital du point 

G pour établir un protocole dans la prise en charge  de l’embolie pulmonaire. 

Sur le plan épidémiologique, il en ressort que  la prévalence de l’embolie 

pulmonaire était de 1,7% des hospitalisés durant la période d’étude. 

L’embolie pulmonaire prédominait dans les tranches d’âges 31-40 et 51-60 ans 

et la moyenne d’âge était 51ans±16,9. 

Le sexe féminin prédominait (16 patientes soit 53,3% contre 14 patients soit 

46,7%) avec un sex-ratio de 0,87 faveur des femmes. 

Les urbains étaient les plus touchés (93,3%) 

L’insuffisance cardiaque était majoritaire parmi les facteurs étiologiques. 

La dyspnée était le motif de consultation chez la majorité des patients (80%). 

L’évolution était favorable chez la majorité des patients (90%) mais trois cas de 

décès (11,1%) ont été enregistrés malgré un traitement adéquat. Parmi les 

décédés, le sexe masculin était le plus touché. Les étiologies des décès étaient la 

récidive d’embolie pulmonaire et le collapsus cardiovasculaire.  
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VIII- LES RECOMMANDATIONS 

Au terme de l’étude et face à la place non moindre qu’occupe l’embolie 

pulmonaire une prise en charge spécialisée et intensive paraît nécessaire pour 

en améliorer le pronostic. Aussi, nous suggérons  

Aux autorités administratives : 

– la formation des cardiologues et leur installation sur l’ensemble du 

territoire ; 

– le renforcement du plateau technique avec notamment l’acquisition de 

moyens diagnostiques modernes (scintigraphie pulmonaire, angiographie 

pulmonaire) ; 

– l’ouverture des services de réanimations cardiologiques ; 

– la mise en place des fibrinolytiques ; 

– l’ouverture d’un service de chirurgie cardiovasculaire. 
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Du 1er janvier 2000 au 31 décembre 2005 dans les services de 
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                     8= Troubles du rythme cardiaque 

                     9=Valvulopathies : Type…………………. 

                           10=Maladie du système :      Type : ………………… 

Q9=Les facteurs d’étiologiques :                                      /……. / 
                     1= intervention chirurgicale : siège :…………………….        

                     2= Cœur pulmonaire chronique                                  

                     3= accouchement                              

                     4= Insuffisance cardiaque 

                     5=Polyglobulie 

                    6=Alitement prolongé 
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        2-12=autres :…………………………………………………….. 
 
Q16=La radiographie pulmonaire :                      1=oui            2=non 
                    1=normale : 



                    2=pathologique : 

                    2-1=hyper clarté localisée :………. 

                    2-2=épaississement hilaire :………. 

                    2-3=épanchement pleural :………….. 

                    2-4=ascension de l’hémi coupole diaphragmatique 

                    2-5=dilatation du tronc de l’artère pulmonaire 
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3=Dilatation cavitaire   
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