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RÉSUMÉ : L’embolie pulmonaire (EP) grave, définie par la présence d’un état de choc et/ou d’un arrêt 
cardiaque, est à l’origine d’une mortalité importante. Cette mise au point permet de comprendre les 
mécanismes responsables de la gravité d’une embolie pulmonaire et rapporte les éléments clefs de la 
prise en charge de ces patients. Le traitement repose sur trois piliers : [1] la prise en charge sympto-
matique de l’état de choc ; [2] l’instauration d’une anticoagulation curative par héparine non fraction-
née et [3] la désobstruction de l’artère pulmonaire. En l’absence de contre-indication, la thrombolyse 
systémique diminue la mortalité et le risque de récidive d’EP. L’embolectomie chirurgicale reste indi-
quée en cas de contre-indication absolue à la thrombolyse ou en cas d’échec de celle-ci. Les straté-
gies d’assistance extracorporelle et de revascularisation percutanée doivent être discutées dans des 
centres spécialisés, impliquant une collaboration multidisciplinaire.

N. AISSAOUI
Médecine intensive réanimation, 
Hôpital Cochin, PARIS.

Embolie pulmonaire grave

Définition

Une embolie pulmonaire (EP) grave est 
définie par une embolie pulmonaire res-
ponsable d’un arrêt cardiaque, ou d’une 
hypotension persistante (c’est-à-dire une 
pression artérielle systolique < 90 mmHg 
ou une chute de pression systolique de 
40 mmHg pendant plus de 15 min, non 
due à une nouvelle arythmie, à une 
hypovolémie ou à une septicémie), 
accompagnée de signes d’hypoperfusion 
périphérique [1, 2]. Chez les sujets sans 
antécédent cardio-respiratoire, seules 
les formes massives (obstruant plus de 
50 % du lit artériel pulmonaire) peuvent 
être graves [3]. Il est néanmoins courant 
d’observer sur ce terrain des embolies 
massives sans retentissement majeur. 
A contrario, chez les sujets atteints d’in-
suffisance cardiaque ou respiratoire 
chronique, une obstruction artérielle 
pulmonaire modérée peut compromettre 
le pronostic vital [3].

Épidémiologie

1. Quelques chiffres

L’épidémiologie de l’EP est difficile et 
l’incidence est probablement sous-esti-

mée car l’EP peut être asymptomatique 
ou se manifester par une mort subite [2, 4]. 
L’incidence annuelle de l’EP aiguë est 
estimée 0,6 cas pour 1 000 habitants par 
an en France [2-4]. Les patients de plus de 
40 ans ont un risque plus important que 
les patients plus jeunes de présenter une 
EP et le risque double approximative-
ment à chaque décade. Dans tous les cas, 
l’EP est une cause majeure de morbi-mor-
talité et d’hospitalisation en Europe [2]. 
Le taux de décès varie en fonction des 
études, mais 10 à 15 % des patients pré-
sentant une EP aiguë décèdent dans les 
3 mois qui suivent le diagnostic [1-5]. La 
mortalité hospitalière augmente de 25 à 
32 % quand il existe un choc cardiogé-
nique et peut atteindre 95 % en cas d’arrêt 
cardiaque [1-3]. L’incidence des formes 
cliniquement graves est néanmoins 
faible et les malades “hémodynamique-
ment instables” ne représentent que 4 à 
5 % des embolies pulmonaires [1-3].

2. Quels éléments déterminent le 
pronostic ?

Chez les sujets sans antécédent car-
dio-respiratoire, la gravité est liée au 
degré d’obstruction du lit artériel pul-
monaire même si, dans certains cas, on 
peut observer une obstruction impor-
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tante sans retentissement majeur [1-5]. 
Si l’obstruction vasculaire et les résis-
tances artérielles pulmonaires sont deux 
grandeurs bien corrélées, des données 
anciennes suggèrent que le pronostic de 
l’EP était gouverné plus par le retentisse-
ment hémodynamique que par le degré 
d’obstruction vasculaire : Alpert et al. 
notaient ainsi une mortalité hospitalière 
de 5 % pour une obstruction inférieure 
à 50 % et de 6 % pour une obstruction 
supérieure à 50 % sans signe de choc, la 
mortalité s’élevant à 17 % en présence 
de signes cliniques de défaillance car-
diaque droite et à 32 % chez les malades 
hypotendus [6].

Le terrain est un facteur pronostique 
majeure dans l’EP aiguë. Dans les 
registres, les variables associées à un 
excès de mortalité étaient : l’âge supé-
rieur à 70 ans, l’insuffisance cardiaque 
gauche congestive, le cancer ou l’insuffi-
sance respiratoire chronique obstructive. 
Par ailleurs, l’hypotension artérielle, une 
fréquence respiratoire inférieure à 20 
ou une dysfonction du ventricule droit 
(VD) sur l’échocardiographie étaient 
également associées à une plus grande 
mortalité [1-5]. En effet, les marqueurs 
de dysfonction droite indépendam-
ment d’une hypotension artérielle sont 
associés à une augmentation des com-
plications qui englobaient décès, choc 
cardiogénique et récidive d’évènement 
thromboembolique [3, 5, 7].

Les marqueurs biologiques (taux élevé 
de peptides natriurétiques (BNP ou pro-
BNP) et/ou de troponine), témoignant 
d’une surcharge et/ou d’une ischémie 
ventriculaires droites, seraient prédic-
tifs du décès intrahospitalier [8]. Ces 
biomarqueurs ont fait l’objet de plusieurs 
publications dont les résultats restent 
d’interprétation délicate, compte tenu 
de certaines limites méthodologiques : 
résultats des analyses biologiques 
connus des cliniciens en charge des 
patients et influençant la prise en charge 
thérapeutique, effectifs de petite taille, 
valeurs seuils définies de manière aléa-
toire [3, 8].

Enfin, la visualisation de thrombus 
intra-cardiaque mobile associée à une 
dysfonction ventriculaire droite est 
associée à une surmortalité franche, sous 
traitement anticoagulant seul, en l’ab-
sence de fibrinolyse médicamenteuse 
ou de thrombectomie chirurgicale [2, 7]. 
À noter qu’une incidence des thrombi 
intracardiaques au niveau des cavités 
droites est d’environ 4 % et peut atteindre 
18 % dans les soins intensifs [2].

Physiopathologie

1. Retentissement hémodynamique

L’EP massive réalise une brutale augmen-
tation de la post-charge ventriculaire 
droite, essentiellement liée à l’obstacle 
mécanique formé par les thrombus [2, 5, 9]. 
Les conséquences de cette brutale aug-
mentation de la post-charge du VD sont 
multiples (fig. 1).

Les deux paramètres qui déterminent le 
retentissement hémodynamique de l’EP 
sont l’importance de l’obstruction arté-
rielle pulmonaire et l’état cardiaque et 
respiratoire antérieur [2-6].

2. Échanges gazeux

Les mécanismes des perturbations des 
échanges gazeux sont complexes et 

variables entre les patients et au cours 
de l’évolution de la maladie [10]. Les 
territoires touchés par l’embolie pul-
monaire entraînent une hétérogénéité 
des rapports ventilation/perfusion, avec 
une redistribution de la ventilation et 
du débit cardiaque. Les formes graves 
peuvent présenter un shunt intrapulmo-
naire minime mais compensent par une 
augmentation de l’extraction périphé-
rique d’oxygène, aggravant l’hypoxé-
mie, tandis que l’HTAP compliquant 
les formes graves peut, par inversion 
du gradient de pression physiologique 
entre oreillettes droite et gauche, pro-
voquer la survenue d’un shunt droit-
gauche intracardiaque par ouverture 
d’un patent foramen ovale [3]. En fait, si 
l’hypoxémie est quasi constante dans les 
EP graves, elle est le plus souvent aisé-
ment corrigée.

Diagnostic

1. Quand évoquer le diagnostic ?

Devant un état de choc cardiogénique, 
reflet de l’obstruction artérielle pul-
monaire par les thrombi, provoquant 
une augmentation brutale de la post-
charge du ventricule droit avec dys-
fonction ventriculaire droite puis 
gauche pouvant aller jusqu’à l’arrêt 
cardiaque [1-5].

Fig. 1 : Physiopathologie de l’embolie pulmonaire (VD : ventricule droit, VG : ventricule gauche).
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Devant une insuffisance respiratoire 
aiguë, mode de révélation le plus fréquent 
souvent discordante avec la normalité 
de l’auscultation pulmonaire et/ou 
des gaz du sang et/ou de la radiographie 
de thorax. À noter que l’hypoxémie, 
quasi constante dans l’EP grave, est en 
général facilement corrigée par l’oxygé-
nothérapie [2, 5].

Comme devant toute pathologie throm-
boembolique, il convient de rechercher 
à l’anamnèse un contexte clinique évoca-
teur et des facteurs de risque de maladie 
thromboembolique, qui sont principale-
ment : (1) une chirurgie récente (< 3 mois) 
ou hospitalisation actuelle ; (2) un trau-
matisme avec immobilisation ; (3) un 
cancer en cours de chimiothérapie ; (4) 
un antécédent de maladie thromboembo-
lique veineuse (MTEV) ; (4) une grossesse 
et post-partum précoce (6 semaines) ; (5) 
des troubles de l’hémostase constitu-
tionnels : déficit en ATIII, protéine C et 
S, facteur V ; (6) une contraception œstro-
progestative ou traitement hormonal 
substitutif et un âge > 65 ans [2].

2. Comment évaluer la probabilité d’une 
embolie pulmonaire ?

L’établissement de la probabilité cli-
nique représente la première étape de 
l’algorithme diagnostique, dès lors que 
des signes ou symptômes cliniques 
font évoquer ce diagnostic. Il peut se 
faire aussi bien de manière empirique 
ou implicite que de manière explicite, à 
l’aide de scores ou règles de prédiction 
(Wells, Genève…), [2, 3]. Les deux pos-
sibilités sont équivalentes, même si la 
reproductibilité des scores est légèrement 
supérieure. Face à une forte probabilité 
clinique, la valeur d’exclusion du dosage 
des D-dimères plasmatiques devient 
insuffisante ; le dosage n’étant pas recom-
mandé dans cette circonstance [2, 3].

3. Évaluation de la gravité d’une embolie 
pulmonaire

Le retentissement hémodynamique 
semble être le déterminant majeur 

du pronostic immédiat de l’EP [2-6]. 
Il dépend de l’importance de l’obs-
truction artérielle pulmonaire, mais 
également de l’état cardiorespiratoire 
sous-jacent [2-6]. L’évaluation de la 
gravité nécessite la recherche de signes 
cliniques témoignant d’un état de choc 
cardiogénique associant : hypoten-
sion artérielle, signes d’hypoperfusion 
périphérique et signes d’insuffisance 
cardiaque droite (tachycardie, turges-
cence jugulaire, reflux hépatojugu-
laire…)  [1-6]. Les autres éléments 
cliniques associés à un excès de mor-
talité sont : l’arrêt circulatoire, la syn-
cope et une tachycardie supérieure 
à 100/min [7]. Le terrain sous-jacent 
est aussi déterminant. Les facteurs 
de mauvais pronostique sont un âge 
supérieur à 70 ans, l’existence d’un 
cancer, l’existence d’une insuffisance 
cardiaque d’une broncho-pneumopa-
thie chronique obstructive [2]. Au vu 
de ces différentes données, une équipe 
a développé un score clinique (le score 
Pulmonary Embolism Severity Index 
[PESI]) dont l’objectif est de prédire la 
mortalité à 1 mois après un épisode d’EP, 

(tableau I) [11]. L’intérêt de ce score est 
de dépister, chez les patients sans choc 
ni arrêt cardiaque, ceux à risque inter-
médiaire élevé qui peuvent s’aggraver 
et nécessitent une surveillance rappro-
chée, (fig. 2) [1-3, 11].

Quelle stratégie diagnostique 
devant une suspicion d’EP 
grave ? (fig. 3),  [1-3, 5]

Les D-dimères ont un intérêt limité, la 
prévalence des tests positifs dans cette 
population étant élevée en raison de 
la nature des diagnostics différentiels 
des états de choc et des insuffisances 
respiratoires aiguës. De plus, un test 
négatif ne permettra pas d’éliminer 
le diagnostic en cas de forte probabi-
lité clinique. L’échographie veineuse 
a une sensibilité trop faible pour être 
employée en première intention dans 
un contexte d’urgence. Le scanner 
spiralé est en définitive l’examen le 
plus utile en première intention face à 
une suspicion d’EP massive. Chez les 
patients instables et intransportables, 

Facteur de risque de mortalité 
Version originale 

Points 
Version simplifiée 

Âge +1 par années  1 point si âge > 80 ans

Sexe masculin +10 

Comorbidités

Cancer +30  1 point

Insuffisance cardiaque +10  1 point

Insuffisance respiratoire chronique +10  1 point

Données cliniques  

Fréquence cardiaque > 110/min +20  1 point

Pression artérielle systolique < 100 mmHg +30  1 point

Fréquence respiratoire > 30/min +20 

Température < 36 °C +20 

Désorientation, obnubilation ou coma +60 

SaO2 < 90 % avec ou sans oxygène +20  1 point

Score de PESI original Classe I définie par un score PESI inférieur à 65 : mortalité 0-1,6 %, 
classe II par un score compris entre 65 et 85 : mortalité 1,7-3,5 %, classe III par un score 
compris entre 86 et 105 : mortalité 3,2-7,1 %, classe IV par un score compris entre 106 et 125 : 
mortalité 4,0-11,4 % et classe V pour un score supérieur à 125 : mortalité 10-24,5 %. Score de 
PESI simplifié faible risque : 0 point mortalité 1,0 %, autres ≥ 1 point, mortalité 10,9 %.

Tableau I : Score prédictif de mortalité à 30jours : PESI (Pulmonary Embolism Severity Index).
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l’échographie cardiaque a une place 
majeure [1-3,5]. La constatation d’un 
cœur pulmonaire aigu par l’échocar-
diographie transthoracique peut suffire 
pour débuter le traitement à condition 
que le tableau clinique soit compatible 
chez un malade sans antécédents car-
diaque ou respiratoire majeurs. Dans les 
autres cas, l’échographie transœsopha-
gienne peut permettre la visualisation 
de caillots proximaux [1, 5].

Situation particulière : EP et 
insuffisance respiratoire 
chronique obstructive (IRCO)

Les estimations de l’incidence de la 
maladie thromboembolique chez les 
patients atteints de BPCO varient en rai-
son des critères de sélection et diagnos-
tiques de 6 % à 25 % chez les patients 
BPCO hospitalisés pour une décompen-
sation aiguë [12]. Les facteurs de risque 

de l’EP chez les patients BPCO incluent 
les antécédents thrombo-emboliques, le 
cancer et une baisse significative de la 
PaCO2. L’utilisation du score de Genève 
modifié est recommandée pour éva-
luer la probabilité clinique d’EP chez 
les patients BPCO [2]. Les D-dimères 
peuvent aider à exclure le diagnostic 
d’EP chez les patients BPCO décom-
pensés avec une probabilité clinique 
basse ou intermédiaire. Enfin, l’écho-
cardiographie et l’échographie veineuse 
peuvent être difficiles à interpréter chez 
ces patients en raison de facteurs pré-
existants comme l’HTAP et les œdèmes. 
L’approche diagnostique recommandée 
comprend l’utilisation des scores de pro-
babilité clinique, du scanner spiralé et 
de l’exploration veineuse, avec le dosage 
des D-dimères réservé aux cas de proba-
bilité clinique basse ou intermédiaire [2].

Traitement de l’embolie 
pulmonaire grave

Il repose sur trois piliers.

1. La désobstruction artérielle 
pulmonaire

>>> Fibrinolyse systémique : le trai-
tement anticoagulant conventionnel 
prévient l’extension de la thrombose 

Fig. 2 : Évaluation de la gravité de l’embolie pulmonaire. FC : fréquence cardiaque, PAS : pression artérielle systolique ; VD : ventricule droit. *Index de PESI simplifié.
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❙	� L’embolie pulmonaire grave, définie par la présence d’un état de 
choc et/ou d’un arrêt cardiaque, est une urgence thérapeutique.

❙	� L’échographie cardiaque et l’angioscanner sont les éléments clefs 
du diagnostic.

❙	� La désobstruction de l’artère pulmonaire réduit la mortalité et les 
récidives chez ces patients graves.

❙	� L’anticoagulation curative reste indispensable.

❙	� Le positionnement dans l’algorithme thérapeutique de l’assistance 
extracorporelle et des techniques percutanées de revascularisation 
reste à définir.

POINTS FORTS
veineuse profonde et les récidives 
emboliques, mais est dépourvu d’ac-
tion fibrinolytique cliniquement signi-
ficative. Le traitement fibrinolytique 
augmente l’index cardiaque de 15 % 
à la deuxième heure et de 80 % à 72 h 
en moyenne ; il réduit de 30 % la PAP 
moyenne en 2 h, alors que l’héparine 
ne modifie ces paramètres ni à 2 ni à 
72 h [3]. Le bénéfice hémodynamique 
de la thrombolyse s’accompagne toute-
fois d’une majoration du risque hémor-
ragique  [13]. Un respect strict des 
contre-indications s’impose, même s’il 
est certain qu’en cas de situation dra-
matique les contre-indications relatives 
ou mineures peuvent ne pas être prises 
en compte (tableau II), [2]. Une réduc-
tion de la mortalité et des récidives 
emboliques est rapportée dans les don-
nées issues des méta-analyses dans les 
études qui ont inclus des patients avec 
EP à haut risque définie par un état de 
choc ou une hypotension artérielle sys-
témique [13]. Au total, il paraît licite 
d’administrer un traitement thrombo-
lytique lors d’EP compliquées d’état de 
choc, en l’absence de contre-indications 
(recommandation de grade IB, [2]).

Peu d’études ont évalué l’intérêt de la 
fibrinolyse dans l’EP sans hypotension 
mais accompagnée d’une dysfonction 
ventriculaire droite. À l’heure actuelle, 

l’administration d’un traitement fibri-
nolytique chez des patients présentant 
une EP avec une dysfonction ventricu-
laire droite n’est pas recommandée à titre 
systématique [2].

Plusieurs schémas d’administration 
de la thrombolyse sont possibles. Les 
protocoles de perfusion courte, infé-
rieure à 2 h, semblent avoir une effica-
cité hémodynamique plus rapide et un 
taux de complications hémorragiques 
plus faible. Le schéma d’administration 
le plus consensuel semble être la perfu-
sion de 100 mg d’activateur tissulaire du 
plasminogène (rtPA) en 2 h [1-3].

En cas d’échec de la fibrinolyse, l’em-
bolectomie chirurgicale, quand elle est 
possible, semble être une solution préfé-
rable à une nouvelle thrombolyse médi-
camenteuse [1-3, 14,15].

>>> Embolectomie chirurgicale : l’em-
bolectomie chirurgicale n’est proposée 
qu’en présence d’un choc qui se péren-
nise ou s’aggrave malgré le traitement 
symptomatique et la fibrinolyse, ou en 
cas de contre-indication de cette der-
nière (recommandation de grade IC [2]). 
La présence d’un thrombus intracavi-
taire, notamment enclavé dans un fora-
men ovale perméable, peut également 
nécessiter une intervention chirurgi-
cale [2]. Techniquement, l’embolecto-
mie chirurgicale se fait sous circulation 
extracorporelle, sans clampage aortique 
ni cardioplégie, et nécessite une équipe 
expérimentée. Aucun essai randomisé 
ne compare l’embolectomie à la fibri-
nolyse. Bien que majorant le risque 
hémorragique, l’embolectomie après 
une thrombolyse est préférable à une 
nouvelle thrombolyse en cas d’échec 
initial [1, 2, 5, 15].

>>> Traitements percutanés dirigés par 
cathéter : ces traitements de radiologie 
interventionnelle regroupent différentes 
techniques : la fragmentation mécanique 
du thrombus par le cathéter, la fragmen-
tation rhéologique, la thromboaspira-

Absolues – �AVC hémorragique ou de nature indéterminée AVC ischémique datant 
de moins de six mois

– �Traumatisme néoplasie du SNC
– �Traumatisme majeur
– �Chirurgie, ou traumatisme crânien dans les trois semaines précédentes 
– �Hémorragie gastro-intestinale au cours du dernier mois 
– �Risque hémorragique documenté

Relatives – �AIT au cours des six derniers mois 
– �Traitement par anticoagulant oral en cours
– �Grossesse ou < 1 semaine post-partum
– �Impossibilité de compression au point de ponction 
– �Manœuvres de ressuscitation 
– �Hypertension réfractaire 
– �Insuffisance hépatique sévère 
– �Endocardite infectieuse 
– �Ulcère gastrique évolutif

AVC : accident vasculaire cérébral, AIT : accident ischémique transitoire, SNC : système 
nerveux central.

Tableau II : Contre-indications à la thrombolyse.
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tion, la thrombectomie rotationnelle 
ainsi que la thrombolyse dirigée par 
cathéter [14]. Ils ont potentiellement les 
avantages de la thrombolyse systémique 
tout en minimisant le risque de saigne-
ment. Cependant, la plupart des études 
ayant évalué ces techniques étaient 
observationnelles et de petite taille, des 
études supplémentaires sont nécessaires 
avant que l’utilisation de ces systèmes 
puisse être recommandée de manière 
systématique [1, 2, 14]. Néanmoins, ces 
techniques peuvent être discutées en 
présence d’un choc non contrôlé par le 
traitement médical, quand l’interven-
tion sous circulation extracorporelle est 
impossible, en raison notamment d’un 
âge trop avancé [1-3, 5, 14].

2. L’anticoagulation systémique 
et efficace

L’anticoagulation efficace permet de 
limiter l’extension des caillots et vise 
avant tout à prévenir les récidives, dont 
les conséquences sont d’autant plus à 
craindre qu’elles surviennent sur un VD 
soumis à une contrainte élevée, voire 
déjà défaillant. Le traitement anticoa-
gulant reste donc indispensable dans 
les formes graves et doit être débuté en 
urgence (recommandation grade IB, [2]). 
La plus grande maniabilité de l’héparine 
non fractionnée et une possibilité de 
neutralisation plus complète par le sul-
fate de protamine en cas de complication 
hémorragique font d’ailleurs plutôt pré-
férer l’héparine non fractionnée en cas 
d’EP grave [1, 3, 5]. Les autres traitements 
oraux ne seront initiés après correction 
des éventuels désordres de la coagula-
tion induits par la fibrinolyse, le foie 
cardiaque et l’état de choc, c’est-à-dire 
quand le patient sera stabilisé.

3. Le traitement symptomatique pour 
suppléer les organes défaillants

>>> Oxygénothérapie et ventila-
tion mécanique : l’hypoxémie, quasi 
constante dans l’EP grave est, en géné-
ral, facilement corrigée par l’oxygénothé-
rapie nasale. La ventilation mécanique 

permet de diminuer la demande en oxy-
gène par le biais de la mise au repos des 
muscles respiratoires et par la sédation 
qu’elle autorise [1, 3, 5]. Cependant, elle 
peut induire une chute du débit car-
diaque du fait d’une gêne au retour vei-
neux. En pratique, ses indications sont 
rares : il s’agit, soit d’une détresse respi-
ratoire aiguë non améliorée par l’oxy-
gène nasal à fort débit, soit de troubles 
de conscience secondaires au bas débit 
et l’arrêt cardiaque [1, 3, 5].

>>> Expansion volémique : le recours à 
l’expansion volémique repose sur l’ap-
plication au VD de la loi de Starling. 
Cependant, deux phénomènes peuvent 
s’opposer au bénéfice attendu de l’ex-
pansion volémique : l’interdépendance 
ventriculaire et l’ischémie du VD [1, 3, 5]. 
Les données de la littérature sont 
contradictoires. Ainsi, on peut réaliser 
une expansion volémique limitée, sauf 
hypovolémie patente, à 500 mL d’un col-
loïde artificiel ou à l’équivalent de soluté 
cristalloïde [2]. Les diurétiques n’ont 
pas de place dans l’embolie pulmonaire 
grave [1, 3, 5].

>>> Médicaments inotropes : l’indication 
d’amines vasopressives dans l’EP reste 
limitée à la persistance de l’état de choc 
malgré l’expansion volémique [1-3, 5]. 
L’utilisation de la dobutamine repose sur 
ses propriétés pharmacodynamiques et, 
en particulier, son effet inotrope posi-
tif. Par ailleurs, il existe un rationnel 
pharmacologique (effet inotrope, amé-
lioration de la perfusion coronaire) et 
quelques données chez l’animal mon-
trant une amélioration du débit car-
diaque en faveur de l’utilisation de la 
noradrénaline. Il n’existe actuellement 
aucune étude comparant l’utilisation de 
la noradrénaline par rapport à la dobu-
tamine chez les patients présentant une 
EP avec instabilité hémodynamique [2].

>>> Assistance circulatoire type 
ECMO (Extracorporelle Membrane 
Oxygénation) : l’assistance circulatoire 
par ECMO veino-artérielle peut être 
proposée comme technique de sauve-

tage chez les patients ayant une EP avec 
une contre-indication à la thrombolyse, 
avec une instabilité majeure persistante 
malgré la thrombolyse ou en arrêt car-
diaque [16]. Elle permet de rapidement 
décharger le VD, d’améliorer le débit 
cardiaque et de restaurer une perfusion 
périphérique efficace, laissant la fibri-
nolyse physiologique agir sur les caillots 
ou en complément d’une embolectomie 
chirurgicale [1, 3, 5]. Cette technique est 
néanmoins grevée d’un certain nombre 
de complications. L’efficacité et surtout 
la sécurité de l’ECMO seule ou en asso-
ciation avec une procédure de désobs-
truction nécessitent des études cliniques 
prospectives dédiées [1, 3, 5]. Ces patients 
étant rares, il est vraisemblablement 
nécessaire de prendre l’avis d’équipes 
référentes pluridisciplinaires [1, 3, 5].

Interruption cave

Les indications de l’interruption de la 
veine cave inférieure sont limitées aux 
embolies pulmonaires associées à une 
contre-indication absolue aux anticoa-
gulants [17]. Devant une récidive symp-
tomatique confirmée objectivement sous 
traitement anticoagulant bien conduit, 
l’interruption cave est également propo-
sée sans que son utilité soit prouvée [2, 3].
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