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Introduction
J.-P. Beregi

La place de l’imagerie aux urgences est devenue de plus en plus prépondérante. 
La radiographie standard puis le scanner permettent d’obtenir un bilan exhaustif 
des lésions avant d’orienter vers une prise en charge adaptée. Par l’amélioration 
de la résolution spatiale et de nombreuses autres améliorations techniques, le 
diagnostic et la topographie lésionnelle par l’imagerie permettent d’orienter la 
prise en charge des malades vers le traitement médical, la chirurgie ou la radio-
logie interventionnelle. Cette dernière s’est développée à la fois par la dispo-
nibilité de matériels variés et miniaturisés, et par sa bonne tolérance chez des 
malades graves au pronostic parfois très défavorable et par son effi cacité.

Les pathologies cardio-vasculaires d’urgence ont particulièrement 
bénéfi cié des avancées de l’imagerie et de la radiologie interventionnelle. 
Cet ouvrage, réalisé à l’occasion des 5es Journées francophones d’imagerie 
cardiaque et vasculaire, permet de proposer des protocoles pratiques d’examen 
et de présenter des stratégies de prise en charge, orientant notamment vers les 
traitements par radiologie interventionnelle. 

Dans une première partie, les techniques d’imagerie échographique, 
scanner et IRM, seront abordées avec les protocoles d’acquisition et les indica-
tions dans les explorations de diverses pathologies et situations cliniques. 

La deuxième partie concerne une mise au point sur certaines thérapeuti-
ques très utilisées lors des urgences cardio-vasculaires. La première d’entre elles est 
l’embolisation d’urgence qui permet de faire face aux hémorragies, quel que soit le 
territoire. Les ischémies sont plutôt traitées en urgence par des fi brinolyses. Enfi n, la 
fi ltration cave s’adresse bien entendu aux maladies thrombo-emboliques. 

Dans la troisième partie, les pathologies aortiques d’urgence, les 
hémorragies et les ischémies sont abordées par maladie ou site anatomique. 
À l’intérieur que chaque chapitre, le lecteur trouvera les techniques d’ima-
gerie développées et les prises en charge endovasculaire proposées selon les 
dernières recommandations. Des trucs et astuces vous sont donnés par les 
différents auteurs.

15
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Cet ouvrage atteste de l’implication de plus en plus forte des radiolo-
gues dans les urgences où les plateaux d’imagerie diagnostique et les salles de 
radiologie interventionnelle sont devenues nécessaires aux côtés des urgentistes 
et des chirurgiens. La radiologie, que certains croyaient passive, se révèle être un 
acteur et un partenaire des urgences avec ses gardes et astreintes spécifi ques. À 
l’heure de la réorganisation des urgences et du maillage des territoires, la radio-
logie interventionnelle est présente 24 heures sur 24 par région, par territoire 
de santé, pour la prise en charge des patients. Cela nécessite une formation de 
haut niveau des praticiens qui doivent être reconnus dans leur rôle de recours. 
Cet ouvrage a ainsi pour objectif d’y contribuer en développant les possibilités 
modernes de l’imagerie diagnostique et de la radiologie interventionnelle.



Partie I

Diagnostic



Écho-Doppler en 
urgence vasculaire : 

Indications et sémiologie

N. Grenier, Y. Le Bras, F. Cornelis et R. Hubrecht

En présence d’une d’urgence artérielle ou veineuse, l’écho-Doppler est le 
premier complément de l’examen clinique qui va permettre de conforter un 
diagnostic clinique et d’orienter vers une prise en charge thérapeutique ou vers 
d’autres explorations complémentaires. Par sa mise en œuvre rapide et non 
invasive, cet examen permet également d’évaluer la sévérité de certaines affec-
tions artérielles. Ses principales indications sont le diagnostic et l’évaluation 
d’une ischémie de membre en cas d’occlusion artérielle aiguë – quelle que soit 
sa cause – et le diagnostic de thrombose veineuse.

Ischémie aiguë 
des membres inférieurs

Le diagnostic d’ischémie aiguë des membres inférieurs est une urgence absolue 
qui peut mettre en jeu le pronostic fonctionnel du membre, voire le pronostic 
vital. Le diagnostic repose sur l’évaluation clinique devant un membre 
douloureux, froid avec une impotence fonctionnelle, une anesthésie distale et 
une disparition des pouls distaux. Les causes en sont les embolies d’origine 
cardiaque ou artérielle (plaques ulcérées, thrombus mural) et les thromboses, 
sur artère saines ou pathologiques.

Dans ce contexte, l’urgence est avant tout thérapeutique, visant à réta-
blir une perfusion ; le bilan étiologique devant être repoussé à plus tard. Un 

19
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écho-Doppler, quand il peut être mis en œuvre très rapidement en urgence, 
permet d’aider à la prise en charge en précisant le niveau de l’occlusion artérielle 
et en évaluant la qualité de la perfusion résiduelle en aval. Il peut être réalisé au 
lit du malade à l’aide d’un appareil portable. Il doit porter sur les artères distales, 
jambières et remonter pour déterminer le siège de l’obstruction.

Le diagnostic d’occlusion repose sur l’absence de signal Doppler 
pulsé et couleur et éventuellement la présence de matériel intraluminal 
en échographie B. Le niveau de l’occlusion est facilement repéré grâce 
au Doppler couleur. Sur le plan spectral, on note en amont de l’obstacle 
une diminution de l’onde négative post-systolique (fl ux « de butée » avec 
spectre étroit) et, en aval, un amortissement de la courbe avec une dimi-
nution des vitesses systoliques et une démodulation se traduisant par une 
augmentation du temps de montée systolique et une augmentation du fl ux 
diastolique (diminution de l’index de résistance qui traduit une mise en jeu 
de la réserve vasculaire).

En cas d’ischémie sévère, aucun fl ux ne sera détecté en distalité, 
sachant que le Doppler continu est souvent plus sensible et plus facile à mettre 
en œuvre que l’écho-Doppler pulsé ou couleur. Il est souvent diffi cile de 
faire la part entre une occlusion par thrombose et une occlusion par embolie 
et c’est plus volontiers le contexte et l’état artériel sous-jacent qui orientent 
le diagnostic. Parfois, cet examen permet de retrouver un anévrysme poplité 
thrombosé qu’il est important de prendre en compte pour le traitement.

Si l’état du membre est cliniquement inquiétant, le geste de revascu-
larisation ne doit pas être retardé, ceci sans autre examen complémentaire, et 
avec, si besoin, une artériographie sur table (fi g. 1).

Fig. 1 – Occlusion de l’artère fémorale superficielle. L’enregistrement de l’artère tibiale 
sous-jacente montre un flux distal préservé mais très atténué et très démodulé, traduisant 
une mise en jeu de la réserve vasculaire distale.
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Accident vasculaire cérébral

Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) constituent la troisième cause de morta-
lité dans les pays développés. Il peut s’agir d’accidents ischémiques transitoires ou 
d’accidents constitués. L’examen clinique permet d’évaluer la sévérité de l’atteinte, 
la topographie du territoire concerné ainsi que la tolérance clinique. La nature de 
l’accident est généralement caractérisée par l’examen tomodensitométrique sans 
injection de l’encéphale qui fera la part entre hémorragie et ischémie. En cas d’is-
chémie, l’IRM est préférable car elle permet d’apprécier l’importance et la sévérité 
des lésions grâce aux séquences de perfusion et de diffusion.

L’exploration des troncs supra-aortiques est essentielle dans ce contexte, à 
la recherche d’une sténose serrée ou irrégulière, à l’origine d’emboles, d’une occlu-
sion complète ou d’une dissection. Cette étude repose le plus souvent aujourd’hui 
sur l’angio-TDM ou l’angio-IRM lorsque ces examens sont réalisés. Ils intéresse-
ront les axes carotidiens et vertébraux ainsi que le polygone de Willis.

Ces explorations peuvent aussi être réalisées en écho-Doppler, avec 
une étape cervicale et une étape transcrânienne. À l’étage cervical, cet examen 
recherchera des plaques à risque, une occlusion carotidienne interne sur lésion 
athéromateuse ou secondaire à une dissection. En cas d’occlusion par throm-
bose, il faudra s’attacher à identifi er une sténose hyper-serrée (pseudo-occlu-
sion), avec un fl ux résiduel atténué. Le diagnostic de dissection repose sur la 
clinique, survenant chez un sujet jeune et l’aspect de l’occlusion, volontiers 
post-ostiale, en bec de fl ûte. Le diagnostic de dissection vertébrale est beau-
coup plus diffi cile, se traduisant en général par une simple occlusion artérielle. 
Sur le plan spectral, les fl ux enregistrés au niveau de la carotide commune sont 
à hautes résistances, n’alimentant que le territoire carotidien externe. 

Le Doppler transcrânien recherchera des lésions sur le polygone et 
l’artère cérébrale moyenne, et évaluera les suppléances (fi g. 2, 3 et 4).

Fig. 2 – Occlusion carotidienne interne sur lésions athéromateuses dans le cadre d’un 
AVC ischémique. 
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Fig. 3 – Coupe transversale de l’origine de la carotide interne chez une patiente ayant 
présenté un AIT, montrant une plaque hypoéchogène, siège d’une ulcération avec un 
flux rotatoire (flèche).

Fig. 4 – Aspect typique de dissection de la carotide interneavec un important hématome 
de paroi rétrécissant la lumière en bec de flûte. Le spectre de la carotide commune 
montre une diminution du flux diastolique évocateur d’un obstacle sévère en aval.

Traumatismes artériels

En cas de traumatisme artériel s’accompagnant d’une ischémie aiguë, l’écho-
Doppler peut préciser le niveau de l’obstruction mais il est de plus en plus 
remplacé par l’angioscanographie qui permet de faire le bilan de l’ensemble des 
lésions. Lorsque ce traumatisme artériel s’accompagne d’une plaie artérielle, le 
scanner a l’avantage de bien mettre en évidence la zone de fuite de produit de 
contraste.
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Dissection aortique aiguë

La dissection aortique aiguë est une affection grave qui met également en jeu 
le pronostic vital et qui nécessite une prise en charge en milieu spécialisé. Le 
diagnostic doit toujours être évoqué en présence d’une douleur thoracique 
inexpliquée. Le diagnostic repose aujourd’hui le plus souvent sur l’angio-
TDM. En l’absence de disponibilité, l’échographie transœsophagienne doit être 
réalisée. Dans ce cas, il est capital de la compléter par un écho-Doppler à la fois 
cervico-encéphalique, à la recherche d’une extension de la dissection aux troncs 
supra-aortiques, et abdominal, à la recherche d’une extension à l’aorte et à ses 
branches viscérales et iliaques. Le diagnostic repose sur la mise en évidence 
d’un fl ap intimal (fi g. 5).

Fig. 5 – Aspect de dissection aiguë de l’aorte en coupe longitudinale et transversale. Sur 
cette dernière, on remarque l’extension de la dissection à l’artère rénale droite.

Fissuration d’anévrysmes de l’aorte 

Le diagnostic de rupture d’un anévrysme de l’aorte abdominale repose sur l’as-
sociation de douleurs abdominales et/ou lombaires et la mise en évidence d’un 
anévrysme à l’examen clinique ou en échographie. Le rôle de l’écho-Doppler se 
limite donc à la mise en évidence de l’anévrysme. En effet, l’hématome rétropé-
ritonéal qui accompagne la rupture est souvent diffi cile à détecter en ultrasons 
du fait des interpositions digestives et de l’iléus intestinal. En cas d’instabilité 
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hémodynamique, aucun autre examen d’imagerie ne doit être pratiqué pour ne 
pas retarder la chirurgie. Dans le cas contraire, une angioscanographie paraît 
souhaitable avant de décider du geste.

Thrombose veineuse

Le diagnostic de thrombose veineuse repose actuellement essentiellement sur 
l’écho-Doppler. Il est suspecté sur l’ensemble de signes cliniques dont l’associa-
tion permet de grader le degré de probabilité diagnostique.

Le dosage des D-dimères peut tout à fait être réalisé en urgence 
chez des patients qui n’ont pas d’autres facteurs de co-morbidité : les autres 
contextes qui s’accompagnent volontiers d’une augmentation des D-dimères 
sont : les traumatismes, la chirurgie récente, un cancer métastatique, un alite-
ment prolongé, un âge supérieur à 70 ans, un accouchement, etc. Ce test a en 
fait une très forte valeur prédictive négative, permettant de surseoir à toute 
exploration en éliminant le diagnostic en cas de négativité. C’est donc un test 
d’exclusion de thrombose.

En cas de dosage positif des D-dimères ou de facteurs de co-morbidité 
contre-indiquant la réalisation de ce dosage, l’écho-Doppler est indispensable 
pour éliminer ce diagnostic. Il peut être réalisé en urgence selon deux proto-
coles :

– soit par une échographie dite « longue », complète et bilatérale, 
partant de l’arcade crurale jusqu’aux veines surales ; 

– soit par une échographie dite « courte » en recherchant une compres-
sibilité veineuse en quelques points proximaux : fémoral commun, fémoral 
superfi ciel et poplité de chaque côté. Cette approche impose de répéter cet 
examen 5 à 7 jours après en cas de négativité pour éliminer formellement le 
diagnostic de phlébite qui aurait été manquée à l’étage sural. Cette pratique est 
surtout utilisée dans les pays anglo-saxons mais serait de plus en plus utilisée, 
semble-t-il, par les urgentistes qui ne souhaitent pas pratiquer des échographies 
complètes car elles dépassent leur domaine de compétence.

Le diagnostic de thrombose veineuse repose sur l’absence de compres-
sibilité totale de l’axe veineux. Le Doppler ne sert qu’en cas de doute, en parti-
culier à l’étage sural, car ces veines sont parfois de petit calibre et diffi ciles à 
mettre en évidence en mode B. En cas de douleur surale élective, l’examen 
devra aussi intéresser les veines jumelles internes et les veines soléaires, volon-
tiers thrombosées chez les personnes âgées.

En cas de thrombophlébite du membre supérieur, l’écho-Doppler sera 
toujours l’examen de première intention. Ces thromboses siègent en général 
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aux étages brachial et axillo-sous-clavier mais jamais à l’étage antébrachial. Une 
extension jugulaire devra toujours être recherchée. Une thrombose veineuse 
limitée à cette veine jugulaire doit toujours faire rechercher une cause obstruc-
tive au niveau du médiastin par un scanner thoracique (fi g. 6).

Fig. 6 – La recherche de thrombose veineuse repose sur la mise en évidence d’une 
incompressibilité du tronc veineux (ici la veine fémorale superficielle). À l’étage sural, le 
doppler couleur aide à l’identification de ces thromboses : ici une des deux veines tibiales 
postérieure apparaît élargie et sans flux (flèche).

Embolie pulmonaire

Dans un contexte d’embolie pulmonaire, un écho-Doppler des membres infé-
rieurs a une forte valeur diagnostique s’il est positif. En revanche, en cas de 
négativité, le diagnostic ne peut pas être éliminé. En pratique, il est rarement 
proposé de première intention. Par contre, il paraît tout à fait utile chez la femme 
enceinte pour éviter une irradiation inutile dans ce contexte. Si l’angioscanogra-
phie thoracique est positive, la recherche d’une thrombose veineuse profonde 
résiduelle fait partie du bilan de la maladie. À l’inverse, si l’angioscanographie 
est négative, l’exploration des troncs veineux profonds des membres inférieurs 
permettrait de rattraper le diagnostic dans 10 à 17 % des cas. Cette recherche 
peut être faite soit par écho-Doppler, soit en prolongeant l’acquisition tomo-
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densitométrique aux étages inférieurs (abdomen, pelvis et membres), ces deux 
techniques donnant des résultats équivalents.
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Urgences 
vasculaires : 

Mes protocoles de scanners 
et mes grilles de lecture

M. Nonent, T. Hébert et J.-C. Gentric

En quelques années, l’angioscanner a bénéfi cié des progrès de l’acquisition 
multicoupes autorisant, d’une part, une excellente résolution temporelle 
rendant possible l’exploration du cœur et, d’autre part, une excellente réso-
lution spatiale, isotrope, sur un large volume acquis rapidement, permettant 
l’exploration optimale de l’aorte, de ses branches collatérales et des artères 
des membres inférieurs. Ainsi, l’injection d’un volume toujours plus réduit 
de produit de contraste iodé, facilitée par les progrès parallèles des injecteurs 
double corps, permet une étude sélective des artères ou des veines ou des deux 
par l’enchaînement facile des acquisitions, tout en permettant une analyse fi ne 
des lésions parenchymateuses. La prise en charge des urgences vasculaires a été 
considérablement améliorée par ces progrès technologiques. Dans ce domaine 
des urgences, l’IRM et l’angiographie par résonance magnétique ne sont pas 
actuellement concurrentielles dans la plupart des situations. L’artériographie 
conserve, quant à elle, une place qui est quasi-exclusivement thérapeutique.

Avantages et inconvénients 
de l’angioscanner

Bien entendu, l’angioscanner a des avantages mais également des inconvé-
nients (tableau I), parmi lesquels l’irradiation qui doit être une préoccupation 
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constante visant à la réduire au maximum sans sacrifi er l’apport diagnostique, 
selon le principe ALARA (as low as reasonably achievable). Les autres inconvé-
nients sont pour certains communs à toutes les explorations comportant une 
injection de produit de contraste, pour d’autres plus spécifi ques. Ainsi, les calci-
fi cations peuvent gêner considérablement l’analyse des vaisseaux, au maximum 
l’empêchant totalement comme c’est le cas pour les coronaires lorsque la 
charge calcique est trop élevée. En général, l’analyse reste possible, parfois au 
prix d’artefacts ou à celui d’un post-traitement dédié visant à s’affranchir des 
calcifi cations (reconstructions dans l’axe des vaisseaux, seuillage en MIP, trans-
parence en rendu de volume). C’est bien souvent l’analyse des coupes axiales 
en fenêtres « lissées » qui sera la plus informative. Mais la possibilité offerte 
par l’angioscanner de visualiser parfaitement les calcifi cations, mieux que toute 
autre méthode, est également un avantage pour apprécier la qualité d’une artère 
devant recevoir un pontage par exemple. L’absence d’information dynamique 
peut être un problème, l’angioscanner ne fournissant qu’une information à un 
instant t. Ainsi, dans un contexte d’urgence, il peut être diffi cile d’avoir une 
appréciation du débit d’une fi stule artério-veineuse ou du fl ux circulant dans un 
anévrysme ou un faux anévrysme. Il est impossible d’apprécier une inversion 
de fl ux (en cas de vol sous-clavier par exemple). En revanche, l’angioscanner 
est sans contestation supérieur à l’artériographie pour l’analyse des collatérales 
de suppléances en cas de lésions sténo-occlusives aorto-iliaques ; en effet, l’in-
jection systémique périphérique permet de ne pas méconnaître des collatérales 
comme les axes mammaires internes épigastriques ou les circonfl exes iliaques. 
Le post-traitement n’est plus un inconvénient majeur. Les outils actuellement 
disponibles permettent de fournir rapidement des reconstructions d’excellente 
qualité, lisibles par tous. Ces reconstructions doivent être guidées par un excel-
lent sens clinique du radiologue qui doit savoir quels sont les images et les 
angles de vue les plus pertinents pour le clinicien ou le chirurgien qui aura à 
prendre en charge le patient, quand ce n’est pas le radiologue lui-même qui 
procédera au traitement.

Tableau I – Avantages et inconvénients de l’angioscanner multicoupes.

Avantages Inconvénients

Exploration rapide Irradiation

Large champ de vue Artefacts (pulsatilité cardiaque, 
respiratoires, mouvements)

Calcifi cations : importance de leur 
visualisation en préthérapeutique 

(pontage ou traitement endoluminal)

Calcifi cations : peuvent masquer 
la lumière artérielle et générer des 

artefacts

Résolution spatiale (> ARM, proche de 
l’artériographie)
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Nombreuses possibilités de 
reconstructions (multiplanaire MPR, 

extraction d’axe, MIP, VRT) 

Post-traitement relativement long

Coupes axiales natives millimétriques 
très informatives

Meilleure visualisation des collatérales 
de suppléance

(> artériographie)

Pas d’information dynamique

Disponibilité Produit de contraste néphrotoxique ; 
précautions chez les patients 

diabétiques (sous biguanides) ; 
précautions chez les patients ayant 

présenté une allergie à un produit de 
contraste iodé.

Toujours faire la balance entre le 
bénéfi ce et le risque dans un contexte 

d’urgences.

Protocoles

  Aorte thoracique

Le protocole d’exploration de l’aorte thoracique est donné dans le tableau II.

Tableau II – Protocole d’exploration de l’aorte thoracique (rarement 
exploration isolée de l’aorte thoracique).

Protocole 16 coupes Protocole 64 coupes

Champ
Base du cou aux trépieds 

fémoraux
idem

Gating cardiaque Recommandé Recommandé

Acquisition sans 
injection

Systématique sur le thorax 
(recherche de l’hyperdensité 
spontanée d’un hématome 

intramural)

Systématique sur le 
thorax (recherche 
de l’hyperdensité 
spontanée d’un 

hématome intramural)

Détection de 
bolus

Aorte ascendante
Démarrage à la vue ou seuil 
de densité (si dissection de 
type A, attendre le début de 

remplissage du faux chenal si 
celui-ci est circulant)

idem

Collimation 16 x 0,75 ou 16  x  0,625 64  x  0,5 ou 64  x  0,625

Épaisseur 1 à 2 mm 1 mm
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Intervalle Chevauchement de 30 à 50 %
Chevauchement 

de 30 à 50 %

Kilovoltage 120 100

Durée 
d’acquisition

20 à 30 secondes 10 à 20 secondes

Concentration 
du PDC

320 à 400 mg I/mL 320 à 400 mg I/mL

Volume produit 
de contraste

1 à 1,5 mL/kg 
Au mieux bolus pulsé par sérum 

physiologique
Règle : durée d’injection = durée 

d’acquisition + 5

1 mL/kg
Avec bolus pulsé par 
sérum physiologique

Règle : durée d’injection 
= durée d’acquisition + 5

Débit 4 mL/s 4 mL/s

Remarque

Dissection : deuxième 
acquisition plus tardive si faux 
chenal non circulant ou défaut 

de remplissage 

idem

Applications

Suspicion de lésion aortique (isthme) en cas 
 de traumatisme violent

On explore l’aorte thoracique en cas de suspicion de lésion aortique, à haute 
énergie, en décélération ; à suspecter d’autant plus s’il y a une fracture du 
sternum. En règle, on explorera également l’étage sous-diaphragmatique.

Suspicion d’anévrysme de l’aorte thoracique 

On réalise une exploration systématique associée de l’étage aorto-iliaque 
compte tenu de la fréquence des anévrysmes associés (fi g. 1 et 2).

• Rôles de l’angioscanner : Rechercher des signes de rupture (hémo-
péricarde, hémomédiastin, hémothorax). Localiser l’anévrysme, préciser son 
type (fusiforme ou sacciforme), préciser sa position par rapport à l’anneau 
aortique, au sinus de Valsalva, aux troncs supra-aortiques. Mesurer le diamètre 
et la longueur de l’anévrysme, les dimensions de l’aorte en amont et en aval, 
la distance entre anévrysme et sub-clavière gauche, carotide commune gauche 
et TABC.

• Particularités : Anévrysme sacciforme : évoquer une cause infec-
tieuse, un faux anévrysme post-traumatique méconnu (isthme) ; dysphonie 
par compression du nerf récurrent laryngé dans les anévrysmes sacciformes du 
segment II (syndrome d’Ortner) ; identifi er une éventuelle naissance de l’artère 
vertébrale gauche directement de l’aorte (importance dans le bilan avant endo-
prothèse) ; repérage possible préthérapeutique de l’artère radiculo-médullaire 
antérieure d’Adamkievicz (naissance habituelle de T8 à L2 gauche).
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Fig. 1 – Anévrysme sacciforme de la crosse aortique en VRT (A) et en 
coupe axiale (B).

A B

A

B

Fig. 2 – Anévrysme du segment III avant (A), 
VRT ; (B), axiale et après (C) traitement 

par endoprothèse. C
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Syndrome aortique aigu

On recherche une dissection, un hématome intramural (HIM) ou un ulcère 
pénétrant de l’aorte. Exploration systématique aortique complète et des artères 
iliaques/trépieds fémoraux.

• Rôles de l’angioscanner : Confi rmer la dissection, préciser son type 
(A ou B), son extension à l’aorte en amont (anneau aortique) et en aval (aorte 
abdominales, iliaques), les diamètres aortiques, apprécier le caractère circu-
lant ou non du faux chenal, préciser l’extension aux branches collatérales, la 
naissance des collatérales du vrai ou du faux chenal, rechercher des signes 
d’ischémie viscérale (myocardique, cérébrale, mésentérique, rénale), recher-
cher des orifi ces de sortie (interruption du voile intimal), rechercher des 
signes de rupture (hémopéricarde, hémomédiastin, hémothorax) (fi g. 3). Porte 
d’entrée : 68 % aorte thoracique ascendante (3-4 cm en aval des sigmoïdes 
aortiques), 20 % aorte descendante, 10 % crosse, 2 % aorte abdominale.

• Particularités : Hyperdensité spontanée de l’hématome pariétal de 
l’aorte, sans brèche intimale, sans faux chenal circulant ; évolution possible vers 
une dissection classique. L’ulcère pénétrant peut évoluer vers un hématome 
intramural ou vers une dissection classique. Dans tous les cas (dissection, HIM, 
ulcère), évolution anévrysmale possible avec risque de rupture.

• Pré-requis pour stent graft aorte thoracique : Longueur minimale de 
15 mm entre la lésion ou l’entrée de la dissection et les TSA ou le TC ; diamètre 
maximal de la zone d’ancrage aortique : 40 mm ; absence de thrombus circon-
férentiel ou d’athérome au niveau de la zone d’ancrage.

Fig. 3 – Dissection de type A 
de l’aorte, rompue, avec 
hémomédiastin, hémopéricarde
et hémothorax.

A B

C
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Persistance de canal artériel avec HTAP sévère

L’exploration uniquement thoracique permet de visualiser le canal artériel 
persistant, de mesurer sa taille et sa longueur et d’apprécier l’HTAP en mesurant 
le diamètre du tronc de l’artère pulmonaire.

Bilan d’une hémoptysie

Il faut détecter les artères bronchiques pathologiques avant l’embolisation et visua-
liser l’origine du saignement (fi g. 4). Exploration thoracique et abdominale haute 
(possibles collatérales systémiques non bronchiques naissant de l’aorte cœliaque).

Fig. 4 – Hémoptysie. Artère bronchique droite dilatée.

Variante : le protocole « Triple rule out »

Il est proposé dans le bilan des douleurs thoraciques aiguës d’étiologie indéter-
minée. Le but est de réaliser une étude simultanée des artères pulmonaires, des 
artères coronaires et de l’aorte thoracique et ainsi de rechercher une embolie 
pulmonaire, une coronaropathie ou une dissection aortique. Discuté et non 
validé, il pourrait cependant trouver sa place dans les futures stratégies diagnos-
tiques utilisant les scanners à 128 et 256 coupes par rotation.

• Particularités : Acquisition en général caudo-craniale des bases 
pulmonaires à la crosse incluse ; gating cardiaque ; temps de rotation mini-
male ; collimation minimale ; deux tâches de reconstructions : par exemple 
coronaires en champ de 15-22 cm, 0,6 mm/0,3 mm et aorte artères pulmo-
naires en champ de 35-42 cm, 2 mm/1 mm ou 1 mm/0,5 mm.

  Aorte abdominale

Le protocole d’exploration de l’aorte abdominale est donné dans le tableau III.
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Tableau III – Protocole d’exploration de l’aorte abdominale.

Protocole 16 coupes Protocole 64 coupes

Champ
Coupole la plus haute aux 

trépieds fémoraux
idem

Détection 
de bolus

Aorte sus-cœliaque
Démarrage à la vue ou seuil de 

densité
idem

Collimation 16 x 0,75 ou 16 x 0,625 64 x 0,5 ou 64 x 0,625

Épaisseur 1 à 2 mm 1 mm

Intervalle Chevauchement de 30 à 50 %
Chevauchement 

de 30 à 50 %

Kilovoltage 120 100

Durée 
d’acquisition

15 à 20 s 10 à 15 s

Concentration 
du PDC

320 à 400 mg I/mL 320 à 400 mg I/mL

Volume produit 
de contraste

1 à 1,5 mL/kg 
Au mieux bolus pulsé par 

sérum physiologique
Règle : durée d’injection = 

durée d’acquisition + 5

1 mL/kg
Avec bolus pulsé par 
sérum physiologique

Règle : durée d’injection 
= durée 

d’acquisition + 5

Débit 4 mL/s 4 mL/s

Applications

Anévrysme de l’aorte abdominale

• Rôle de l’angioscanner : Confi rmer l’anévrysme (augmentation du calibre de 
l’aorte de plus de 50 % de son diamètre d’origine avec perte de parallélisme 
des bords) ; rechercher des signes de fi ssuration/rupture (hématome péri-
anévrysmal, rétropéritonéal) ; localiser l’anévrysme, préciser sa taille, son 
extension, rechercher une thrombose, une gangue infl ammatoire, calculer les 
diamètres et longueurs des collets supérieur et inférieur, calculer les diamètres 
et longueurs des artères iliaques primitives et externes (en vue d’un éventuel 
traitement par endoprothèse couverte).

• Particularités : Anévrysme sacciforme : évoquer un anévrysme 
mycotique (fi g. 5) ; si gangue infl ammatoire : faire une étude des voies excré-
trices urinaires (temps tardif d’uro-scanner à 8 minutes) pour rechercher une 
compression urétérale avec retentissement sur le haut appareil.
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Fig. 5 – Anévrysme 
infectieux de l’artère 

iliaque primitive droite 
avant (A, B) et après (C) 

traitement par pontage 
veineux.

Ischémie mésentérique

• Rôle de l’angioscanner : Mise en évidence des signes de souffrance ischémique 
du côlon et/ou du grêle (amincissement pariétal, défaut de rehaussement, 
pneumatose pariétale, aéroportie) et recherche d’une sténose serrée d’au moins 
deux axes digestifs, d’une thrombose ou d’une embolie au niveau des artères 
mésentériques (fi g. 6).

Fig. 6 – Ischémie colique droite. Sténoses serrées de l'artère mésentérique 
supérieure et du tronc cœliaque.

A

B C

A B
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• Particularités : Nécessité de deux acquisitions, l’une au temps arté-
riel et la seconde au temps portal (différencier ischémie d’origine artérielle et 
ischémie d’origine veineuse) ; rechercher systématiquement une ischémie 
rénale associée (si étiologie embolique).

Traumatisme abdomino-pelvien

• Rôle de l’angioscanner : Rechercher des signes d’hémorragie active au temps 
artériel pouvant conduire à l’indication d’une embolisation en urgence (rate, 
foie, reins).

Hémorragies digestives

• Rôle de l’angioscanner : Rechercher une fl aque hémorragique, un faux 
anévrysme au temps artériel ; rechercher une angiodysplasie au temps portal.

Anévrysmes des artères viscérales

• Rôle de l’angioscanner : Localiser l’anévrysme ou le faux anévrysme, préciser sa 
taille, le diamètre de l’artère en amont et en aval, avant décision thérapeutique 
(embolisation sélective par coils ou endoprothèse couverte).

  Artères des membres inférieurs

Le protocole d’exploration des artères des membres inférieurs est donné dans 
le tableau IV.

Tableau IV – Protocole d’exploration des artères des membres inférieurs.

Protocole 16 coupes Protocole 64 coupes

Champ Coupole la plus haute aux pieds idem

Détection de 
bolus

Aorte abdominale sus- 
cœliaque

Démarrage à la vue ou seuil de 
densité

idem

Collimation 16 x 0,75 ou 16 x 0,625 64 x 0,5 ou 64 x 0,625

Épaisseur 1 à 2 mm Minimale

Intervalle Chevauchement de 30 à 50 %
Chevauchement de 30 

à 50 %

Kilovoltage 120 100

Durée 
d’acquisition

30 à 40 s 30 à 40 s

Concentration 
du PDC

320 à 400 mg I/mL 320 à 400 mg I/mL

Volume produit 
de contraste

2 mL/kg sans dépasser 140 mL
Au mieux bolus pulsé par 

sérum physiologique

1,5 mL/kg
Avec bolus pulsé par 
sérum physiologique

Débit 4 mL/s 4 mL/s



URGENCES VASCULAIRES…

37

Applications

L’exploration se fait en cas d’ischémie artérielle des membres inférieurs (fi g. 7 
et 8).

Fig. 7 – Ischémie du membre 
inférieur gauche.

Anévrysme poplité
partiellement thrombosé.

Coupe axiale (A) et reconstruction MIP (B)

Fig. 8 – Angioscanner en reconstruction 
VRT. Anévrysme sur artère sciatique droite 
persistante, compliquée d’une ischémie 
par embolies distales.

A

B
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Ischémie critique

• Défi nition : Douleurs permanentes évoluant depuis au moins 2 semaines 
et/ou troubles trophiques, associées à des pressions distales très abaissées 
(< 50 mmHg à la cheville ou < 30 mmHg au gros orteil).

• Risque : Elle met en péril un membre ou une partie de membre. 
• Rôle de l’angioscanner : Faire le bilan des lésions proximales et distales 

et identifi er au moins un axe artériel distal pontable ou recanalisable. Identi-
fi er une éventuelle lésion artérielle à potentiel emboligène (anévrysme, plaque 
ulcérée).

• Particularités : Rechercher systématiquement les lésions menaçantes 
(anévrysme notamment poplité pouvant compromettre le lit distal par embo-
lies ; lésions sténo-occlusives de l’axe principal et de sa principale collatérale, 
notamment trépied fémoral).

Ischémie aiguë

• Défi nition : Ischémie brutale installée depuis moins de 2 semaines.
• Risque : Paralysie sensitivo-motrice défi nitive, nécrose musculaire 

avec altérations métaboliques et rénales irréversibles.
• Rôle de l’angioscanner : Indiqué uniquement dans les ischémies aiguës 

non immédiatement menaçantes (« subaiguës ») ou irréversibles (pour préciser 
le niveau d’amputation). Aucune indication dans les ischémies aiguës immé-
diatement menaçantes (bloc opératoire sans délai avec réalisation d’une artério-
graphie sur table). Préciser le mécanisme (embolique ou thrombose) et orienter 
vers une étiologie (tableau V). Indiquer le niveau d’occlusion et faire le bilan 
des suppléances.

Tableau V – Étiologies des ischémies aiguës.

Embolies d’origine cardiaque

–  Trouble du rythme (fi brillation 
auriculaire)

–  Infarctus du myocarde à la phase 
aiguë (trouble du rythme, thrombus 
intracardiaque) ou tardive (anévrys-
me ventriculaire)

–  Valvulopathies mitrales, aortiques ; 
prothèses valvulaires

–  Endocardite, myocardiopathie, 
tumeurs cardiaques
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Embolies d’origine artérielle

–  Plaque d’athérome ulcérée
–  Embolies de cholestérol
–  Anévrysme artériel aortique, iliaque, 

poplité
–  Embolie paradoxale

Thrombose sur artère pathologique

–  Artériopathie chronique oblitérante
–  Thrombose sur pontage, sur stent
–  Maladie de Buerger
–  Dissection aortique

Thrombose sur artère saine

–  Hypercoagulabilité (syndrome 
des antiphospholipides, 
homocystinurie)

–  Compressions extrinsèques (pièges 
vasculaires, kyste adventitiel poplité)

–  Iatrogène : cathétérisme, ergotisme, 
thrombopénie induite par l’hépa-
rine (TIH)

–  Oblitération fonctionnelle (phleg-
matia caerulea)

–  Traumatisme

  Troncs supra-aortiques

Le protocole d’exploration des troncs supra-aortiques est donné dans le 
tableau VI.
Tableau VI – Protocole d’exploration des troncs supra-aortiques.

Protocole 16 coupes Protocole 64 coupes

Champ
Aorte ascendante au cercle 

de Willis inclus
idem

Détection de 
bolus

Aorte ascendante
Démarrage à la vue ou seuil de 

densité
idem

Collimation 16 x 0,75 ou 16 x 0,625 64 x 0,5 ou 64 x 0,625

Épaisseur 1 mm 1 mm

Intervalle Chevauchement de 30 à 50 %
Chevauchement de 30 

à 50 %

Kilovoltage 120 100

Durée 
d’acquisition

15 secondes 10 à 15 secondes

Concentration 
du PDC

320 à 400 mg I/mL 320 à 400 mg I/mL

Volume produit 
de contraste

1 mL/kg
Au mieux bolus pulsé par 

sérum physiologique

1 mL/kg ou moins
Avec bolus pulsé par 
sérum physiologique

Débit 4 mL/s 4 mL/s
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Applications

Accident vasculaire cérébral ischémique (AVCI)

• Rôle de l’angioscanner : En alternative à l’angiographie par résonance magné-
tique (ARM) ; indication en urgence si AVCI au stade aigu en cas de suspicion 
de dissection carotidienne (surtout si syndrome de Claude Bernard-Horner) ou 
de sténose serrée carotidienne ou si accidents ischémiques transitoires répétés 
(recherche d’une lésion carotidienne emboligène) (fi g. 9).

• Particularités : Analyse des coupes axiales pour rechercher un héma-
tome pariétal (dissection) ou pour caractériser une lésion athéromateuse (hypo-
densité des plaques lipidiques, ulcération) ; angioscanner moins performant 
que l’ARM pour l’exploration des artères vertébrales. Exploration possible de 
l’aorte thoracique pour rechercher une plaque emboligène de la crosse.

Fig. 9 – Angioscanner carotidien. Reconstruction MPR dans l'axe de l'artère.
Plaque ulcérée de la carotide interne.

Plaie artérielle cervicale

• Rôle de l’angioscanner : Rechercher une plaie vasculaire sous la forme d’un faux 
anévrysme ou d’une fi stule artério-veineuse, avant traitement endovasculaire 
ou chirurgical.



Douleur thoracique :
Protocoles d’acquisition en scanner

et grilles de lecture

K. Warin-Fresse, G. Fau et P.-D. Crochet

Devant une douleur thoracique, la gamme diagnostique est large, allant de l’ur-
gence mettant en jeu le pronostic vital à des étiologies moins graves. Le but de 
ce chapitre est d’aider le radiologue dans le choix du protocole de scanner à 
utiliser en urgence devant une douleur thoracique en fonction de l’orientation 
diagnostique, la place du scanner faisant l’objet d’un autre chapitre.

D’emblée, nous excluons de ce chapitre les douleurs thoraci-
ques entrant dans le champ des syndromes coronariens aigus à haut risque 
(syndrome coronaire aigu avec sus-décalage du segment ST). Les recomman-
dations européennes préconisent la réalisation d’une coronarographie associée, 
si nécessaire, à un geste d’angioplastie sur les artères coronaires.

Les protocoles sont donnés à titre indicatif, en fonction de l’hypo-
thèse diagnostique du clinicien, fondée sur les examens préalables déjà réalisés. 
Le scanner est demandé pour confi rmer le diagnostic mais parfois il est aussi 
amené à le réorienter. Dans certaines situations où les orientations diagnos-
tiques sont fl oues, le radiologue doit prévoir un protocole lui permettant de 
couvrir les différents diagnostics possibles.

Ainsi, cinq protocoles sont exposés avec une grille de lecture globale 
et ses points importants en fonction de l’objectif principal : un protocole d’ex-
ploration des artères pulmonaires et ses branches, un protocole d’exploration 
de l’aorte et ses collatérales, un protocole « mixte », un protocole d’exploration 
des artères coronaires et protocole dénommé « Triple rule out », principalement 
utilisé aux États-Unis, mais dont la place reste controversée en Europe du fait 
de la différence de prise en charge des patients entre les deux continents.

4141
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Exploration des artères pulmonaires 
et de ses branches

  Indication clinique

Suspicion d’embolie pulmonaire aiguë.

  Technique d’acquisition

Patient :

• voie d’abord si possible antébrachiale droite (ou gauche) ;
• décubitus dorsal ;
• bras au-dessus de la tête ;
• apnée au cours des acquisitions.

Scanner multicoupes :

• scout view face/profi l ;
• acquisition cranio-caudale ;
• volume exploré : des apex jusqu’aux bases pulmonaires.
La 1re acquisition se fait sans injection en basse dose. La 2e acquisition 

non synchronisée à l’ECG se fait avec injection d’un bolus iodé :
• produit de contraste (PDC) iodé 400 mgI/mL d’iode ;
• injection biphasique 50 à 60 cc de PDC à 4 cc/s suivie de 30 cc de 

sérum physiologique à 4 cc/s ;
• phase de surveillance avec zone de détection de bolus (ROI) dans la 

veine cave supérieure (VCS) ;
• lancer l’acquisition dès que le PDC apparaît dans la VCS.

  Post-traitement

Le post-traitement consiste en :
• lecture sur les coupes natives ;
• fenêtrage -100 à 1 000 UH ;
• puis reconstructions 2D, 3D, MIP et MPR.

  Grille de lecture

La grille de lecture de l’exploration des artères pulmonaires et de ses branches 
est donnée dans le tableau I.
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Tableau I – Grille de lecture de l’exploration des artères pulmonaires et de ses 
branches.

Parenchyme 
pulmonaire

Analyse segment par segment
Œdème interstitiel prédominant :
Épaississement des septa interlobulaires, du tissu 
conjonctif sous-pleural et péribronchovasculaire
Hyperdensité en verre dépoli
Œdème alvéolaire prédominant :
Condensation alvéolaire en motte ou confl uente ± 
bronchogramme aérique (20 à 30 %)

La présence de signes scanographiques d’œdème 
pulmonaire doit faire différer l’injection de produit de 
contraste iodé.
Tumeurs

Bronches Dilatations des bronches
Tumeurs

Plèvre Épanchement liquidien, aérique
Épaississement, calcifi cations

Aorte Paroi : épaississement pariétal athéromateux, calcifi cations, 
hématome pariétal, ulcère pariétal, fl ap, déchirure, faux 
anévrysme, diamètre, dysharmonie de calibre
Espace péri-aortique : épanchement, hématome
Collatérales bronchiques

Artères 
pulmonaires

Hypodensités intravasculaires centrales ou marginales, 
silhouettées par le produit de contraste. Les angles de 
raccordement entre le thrombus et la paroi vasculaires 
sont aigus
Occlusion complète d’une section vasculaire

Médiastin Ganglion, œsophage, infi ltration, tumeur

Cœur Cavités : taille, thrombus
Myocarde : infarctus
Péricarde : épanchement, épaississement

Paroi thoracique Osseuse, musculaire, espaces scaléniques 

Exploration de l’aorte 
et ses branches collatérales

  Indication clinique

Suspicion de syndrome aortique aigu (dissection, hématome aortique disséquant, 
ulcération aortique), de rupture isthmique traumatique, de fi ssuration ou de rupture 
d’anévrysme de l’aorte thoracique, d’hémoptysies.
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  Technique d’acquisition

Patient :

• voie d’abord si possible antébrachiale droite (ou gauche) ;
• décubitus dorsal ;
• bras au-dessus de la tête ;
• apnée au cours des acquisitions.

Scanner multicoupes :

• scout view face/profi l ;
• acquisition cranio-caudale ;
• acquisition des apex pulmonaires jusqu’à la bifurcation iliaque.
La 1re acquisition se fait sans injection en basse dose. La 2e acquisition 

non synchronisée à l’ECG se fait avec injection d’un bolus iodé :
• PDC iodé 400 mgI/mL d’iode ;
• injection biphasique 70 à 80 cc de PDC à 4 cc/s suivie de 30 cc de 

sérum physiologique à 4 cc/s ;
• phase de surveillance avec ROI dans l’aorte thoracique ascendante ;
• lancer l’acquisition quand la densité dans l’aorte thoracique descen-

dante est à 150 UH ;
• ± acquisition tardive une minute après l’injection basse dose ;
• ± acquisition synchronisée à l’ECG avec réinjection d’un bolus iodé 

en cas de doute sur une dissection de l’aorte thoracique ascendante.

  Post-traitement

Le post-traitement consiste en :
• lecture sur les coupes natives ;
• fenêtrage - 100 à 1 000 UH ;
• puis reconstructions 2D 3D MIP, MPR.

  Grille de lecture

La grille de lecture de l’exploration de l’aorte et de ses branches collatérales est 
donnée dans le tableau II.
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Tableau II – Grille de lecture de l’exploration de l’aorte et de ses branches 
collatérales.

Parenchyme 
pulmonaire

Analyse segment par segment
Hémorragie intra-alvéolaire : zone de condensation 
alvéolaire plus ou moins cernée par une image en verre 
dépoli, nombre de segments concernés par les zones 
de condensation alvéolaire
Tumeurs

Bronches Dilatations des bronches
Tumeurs

Plèvre Épanchement liquidien, aérique
Épaississement, calcifi cations

Aorte Paroi : épaississement pariétal athéromateux, 
calcifi cations, hématome pariétal, ulcère pariétal, fl ap, 
déchirure, faux anévrysme, diamètre, dysharmonie de 
calibre
Espace péri-aortique : épanchement, hématome
Collatérales bronchiques : fl aque de produit de 
contraste

Dissection aortique aiguë : 
Flap intimal confi rmant le diagnostic 
Extension du vrai et du faux chenal 
Classifi cation de Standford de la dissection : type A 
(atteinte de l’aorte ascendante que la dissection soit 
anté- ou rétrograde) ou type B (atteinte que de l’aorte 
thoracique descendante) 
Perméabilité des chenaux
Localisation de la porte d’entrée et des portes de 
réentrée s’il y en a
Phénomènes de compression dynamique ou statique 
des branches collatérales et de leur retentissement 
d’aval des organes vascularisés par ces branches
Diamètres aortiques

Rupture isthmique traumatique : Zone de rupture 
isthmique : faux anévrysme, déchirure pariétale 
aortique, irrégularité de la paroi aortique, dysharmonie 
de calibre ou image de pseudo-coarctation avec 
diminution de calibre en regard de la déchirure 
pariétale

Hématome pariétal aortique : Il correspond à la 
présence de sang non circulant dans la paroi aortique, 
sans fl ap intimal et sans plaie intimale et provoque une 
dissection non circulante de la paroi aortique
Épaississement pariétal aortique hyperdense plus ou 
moins circonférentiel à bords réguliers
Classifi cation de Standford
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Fissuration ou rupture d’anévrysme de l’aorte 
thoracique : Anévrysme de l’aorte thoracique (> 50 mm)
Fuite de produit de contraste péri-aortique

Hémoptysies : Recherche de l’étiologie : tumeur, 
dilatation des bronches, tuberculose
Recherche de la localisation et appréciation de 
l’importance du saignement :
– zone de condensation alvéolaire plus ou moins 
cernée par une image en verre dépoli ;
– nombre de segments concernés par les zones de 
condensation alvéolaire ;
– provenance artérielle bronchique ou systémique 
(90 %) ou pulmonaire (10 %) sous forme d’une fl aque 
de produit de contraste ou la visualisation d’un faux 
anévrysme artérielle pulmonaire

Artères 
pulmonaires

Flaque de produit de contraste
Visualisation d’un faux anévrysme artérielle pulmonaire

Médiastin Ganglion, œsophage, infi ltration, tumeur

Cœur Cavités : taille, thrombus
Myocarde : infarctus
Péricarde : épanchement, épaississement

Paroi thoracique Osseuse, musculaire, espaces scaléniques 

Sous-
diaphragmatique 

Dôme hépatique, surrénales

Protocole « mixte »

  Indications cliniques

Les diagnostics tomodensitométriques possibles des douleurs thoraciques non 
cardiaques en urgence, outre ceux déjà évoqués, sont :

• une pneumopathie ;
• une pleurésie ;
• un pneumothorax ;
• un corps étranger ;
• une rupture de l’œsophage ;
• une tumeur pulmonaire, pleurale, pariétale, médiastinale ;
• une fracture de côtes.
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  Technique d’acquisition

Patient :

• voie d’abord si possible antébrachiale droite ou gauche ;
• décubitus dorsal ;
• bras au-dessus de la tête ;
• apnée au cours des acquisitions.

Scanner multicoupes :

• scout view face/profi l ;
• acquisition cranio-caudale ;
• volume exploré : des apex pulmonaires jusqu’aux surrénales.
La 1re acquisition se fait sans injection en basse dose. La 2e acquisition 

non synchronisé à l’ECG se fait avec injection d’un bolus iodé :
• PDC iodé 300 mgI/mL d’iode ;
• injection monophasique 1,5 cc/kg de PDC à 3 cc/s ; 
• début d’acquisition 25 secondes après le départ de l’injection.

  Post-traitement

Le post-traitement consiste en :
• lecture sur les coupes natives ;
• fenêtrage -100 à 1 000 UH ;
• puis reconstructions 2D, 3D, MIP et MPR.

  Grille de lecture

La grille de lecture générale (tableau III) permet une lecture systématique du 
scanner de thorax.

Tableau III – Grille de lecture de l’exploration du protocole mixte.

Parenchyme 
pulmonaire

Analyse segment par segment
La présence de signes TDM d’œdème pulmonaire doit faire 
différer l’injection de produit de contraste iodé
Parenchyme
Tumeurs

Bronches Analyse selon la classifi cation de Boyden
Dilatations des bronches
Tumeurs

Plèvre Pariétale, viscérale, diaphragmatique 
Épanchement liquidien, aérique
Épaississement, calcifi cations
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Aorte Paroi : épaississement pariétal athéromateux, tissulaire, 
calcifi cations, hématome pariétal, ulcère pariétal, fl ap, 
déchirure, faux anévrysme, diamètre, dysharmonie de 
calibre
Espace péri-aortique : épanchement, hématome
Collatérales bronchiques

Artères 
pulmonaires

Analyse selon la classifi cation de Boyden

Médiastin Ganglion, œsophage, infi ltration, tumeur

Cœur Cavités : taille, thrombus
Myocarde : infarctus
Péricarde : épanchement, épaississement

Paroi thoracique Osseuse, musculaire, espaces scaléniques 

Sous-
diaphragmatique

Dôme hépatique, surrénales

Exploration des artères coronaires

  Indication clinique

Elle se fait sur une douleur thoracique atypique stable suspecte d’angor de bas 
risque. Il peut y avoir des indications ponctuelles après coronarographie dans 
un syndrome coronarien aigu.

  Technique d’acquisition

Patient :

• voie d’abord si possible antébrachiale droite ou gauche ;
• décubitus dorsal ;
• bras au-dessus de la tête ;
• apnée au cours des acquisitions ;
• ECG 4 dérivations ;
• utilisation de β-bloquant intraveineux si la fréquence cardiaque (FC) 

est supérieure à 65-70 battements par minute :
–  en dehors des contre-indications usuelles (les principales étant une 

altération de la fraction d’éjection ventriculaire gauche ≥ 45 %, un 
asthme ou une bronchopathie obstructive, une artériopathie des 
membres inférieurs et des troubles de la conduction auriculo-ventri-
culaire) ;

–  en bolus de 5 mg IV lente (Ténormine® 5 mg) jusqu’à ce que la FC 
soit ≤ 60/min avec un maximum de 15 mg.
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Scanner multicoupes :

• scout view face/profi l ;
• acquisition cranio-caudale ;
• volume exploré : cœur (± la crosse aortique si antécédent de pontages 

aorto-coronariens ± l’origine des artères thoraciques internes si antécédent de 
pontage artériel) ;

• ± en mode prospectif, si l’option est disponible.
L’acquisition synchronisée à l’ECG se fait avec injection d’un bolus 

iodé :
• PDC iodé 320 mgI/mL d’iode ;
• injection triphasique 50 à 60 cc de PDC à 5,5 cc/s suivie d’un mélange 

de 20 cc PDC iodé et 20 cc de sérum physiologique à 4 cc/s puis de 20 cc sérum 
physiologique pur à 4 cc/s ;

• phase de surveillance avec 2 ROI, un dans l’aorte thoracique ascen-
dante, l’autre dans le tronc de l’artère pulmonaire (AP) ;

• lancer l’acquisition juste avant le croisement des deux courbes de 
rehaussement (lorsque la densité dans le tronc de l’AP est égale à celle de l’aorte 
thoracique ascendante).

  Post-traitement

Le post-traitement consiste en :
• lecture sur les coupes natives ;
• fenêtrage -100 à 1 000 UH ;
• puis reconstructions des artères coronaires en mode curviligne et en 

vue luminale, MIP, VR.

  Grille de lecture

La grille de lecture de l’exploration de l’aorte et de ses branches collatérales est 
donnée dans le tableau IV.

Tableau IV – Grille de lecture de l’exploration des artères coronaires.

Parenchyme 
pulmonaire

Analyse segment par segment
La présence de signes TDM d’œdème pulmonaire doit faire 
différer l’injection de produit de contraste iodé
Parenchyme
Tumeurs

Bronches Analyse selon la classifi cation de Boyden
Dilatations des bronches
Tumeurs
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Plèvre Pariétale, viscérale, diaphragmatique 
Épanchement liquidien, aérique
Épaississement, calcifi cations

Aorte Paroi : épaississement pariétal athéromateux, tissulaire, 
calcifi cations, hématome pariétal, ulcère pariétal, fl ap, 
déchirure, faux anévrysme, diamètre, dysharmonie de 
calibre
Espace péri-aortique : épanchement, hématome
Collatérales bronchiques

Artères 
pulmonaires

Analyse selon la classifi cation de Boyden

Médiastin Ganglion, œsophage, infi ltration, tumeur

Cœur Artères coronaires analyse en en 15 segments : 
dominance coronaire, anomalie d’origine, de trajet, de 
distribution, calcifi cations, évaluation des sténoses, 
anévrysme, dissection, caractérisation de plaque, stent, 
circulation collatérale, analyse des pontages aorto-
coronariens artériels et veineux
Cavités : taille, thrombus
Myocarde : infarctus
Péricarde : épanchement, épaississement ± analyse 
fonctionnelle si acquisition rétrospective : fraction 
d’éjection ventriculaire gauche et droite, contraction 
segmentaire ventriculaire gauche et droite

Paroi thoracique Osseuse, musculaire, espaces scaléniques 

Sous-
diaphragmatique

Dôme hépatique, surrénales

Protocole « Triple rule out »

  Indication clinique

Cette situation est rencontrée dans les pays anglo-saxons ne disposant pas de 
la fi lière spécifi que des urgences cardiologiques et où le tri des patients aux 
urgences est fondamental. Ce protocole ne doit donc pas constituer la référence 
pratique utilisée en Europe. L’objectif est de rechercher au cours d’une même 
acquisition tomodensitométrique l’embolie pulmonaire, les syndromes aorti-
ques aigus et une coronaropathie.
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  Technique d’acquisition

Patient :

• voie d’abord si possible antébrachiale droite ou gauche ;
• décubitus dorsal ;
• bras au-dessus de la tête ;
• apnée au cours des acquisitions ;
• ECG 4 dérivations ;
• utilisation de β-bloquant intraveineux si la fréquence cardiaque (FC) 

est supérieure à 70/m :
–  en dehors des contre-indications usuelles (les principales étant une 

altération de la fraction d’éjection ventriculaire gauche ≤ 45 %, un 
asthme ou une bronchopathie obstructive, une artériopathie des 
membres inférieurs et des troubles de la conduction auriculo-ventri-
culaire) ;

–  en bolus de 5 mg IV lente (Ténormine® 5 mg) jusqu’à ce que la FC 
soit ≤ 60/min avec un maximum de 15 mg.

Scanner multicoupes :

• scout view face/profi l ;
• volume exploré : des bases pulmonaires jusqu’à 2 cm au-dessus de 

la crosse de l’aorte ;
• ± en mode prospectif, si l’option est disponible.
La 1re acquisition non synchronisée à l’ECG, afi n de déterminer le 

temps de transit d’opacifi cation maximum de l’aorte thoracique ascendante, 
se fait avec :

• PDC iodé 320 mg I/mL d’iode ;
• injection biphasique 20 cc de PDC à 5 cc/s suivie de 50 cc sérum 

physiologique pur à 5 cc/s. 
La 2e acquisition synchronisée à l’ECG se fait avec injection d’un 

bolus iodé :
• acquisition caudo-craniale ;
• PDC iodé 320 mg I/mL d’iode ;
• injection triphasique 10 cc de PDC à 5 cc/s suivie de 30 cc PDC iodé 

à 3 cc/s puis de 50 cc sérum physiologique 3 cc/s ;
• début de l’acquisition 5 secondes après l’obtention du pic de rehaus-

sement dans l’aorte thoracique ascendante.
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  Post-traitement

Le post-traitement consiste en :
• lecture sur les coupes natives ;
• fenêtrage -100 à 1 000 UH ;
• puis reconstructions 2D 3D MIP, MPR ;
• et reconstructions des artères coronaires en mode curviligne et en 

vue luminale, MIP, VR.

  Grille de lecture

La grille de lecture du protocole « Triple rule out » est donnée dans le 
tableau V.

Tableau V – Grille de lecture du protocole « Triple rule out ».

Parenchyme 
pulmonaire

Analyse segment par segment
La présence de signes TDM d’œdème pulmonaire doit faire 
différer l’injection de produit de contraste iodé
Parenchyme
Tumeurs

Bronches Analyse selon la classifi cation de Boyden
Dilatations des bronches
Tumeurs

Plèvre Pariétale, viscérale, diaphragmatique 
Épanchement liquidien, aérique
Épaississement, calcifi cations

Aorte Paroi : épaississement pariétal athéromateux, tissulaire, 
calcifi cations, hématome pariétal, ulcère pariétal, fl ap, 
déchirure, faux anévrysme, diamètre, dysharmonie de 
calibre.
Espace péri-aortique : épanchement, hématome
Collatérales bronchiques

Artères 
pulmonaires

Analyse selon la classifi cation de Boyden

Médiastin Ganglion, œsophage, infi ltration, tumeur
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Cœur Artères coronaires analyse en 15 segments : dominance 
coronaire, anomalie d’origine, de trajet, de distribution, 
calcifi cations, évaluation des sténoses, anévrysme, 
dissection, caractérisation de plaque, stent, circulation 
collatérale, analyse des pontages aorto-coronariens 
artériels et veineux
Cavités : taille, thrombus
Myocarde : infarctus
Péricarde : épanchement, épaississement ± analyse 
fonctionnelle si acquisition rétrospective : fraction 
d’éjection ventriculaire gauche et droite, de la contraction 
segmentaire ventriculaire gauche et droite

Paroi thoracique Osseuse, musculaire, espaces scaléniques 

Sous-
diaphragmatique 

Dôme hépatique, surrénales
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Place du scanner 
devant une douleur 

thoracique
J.-P. Laissy, N. Pasi et J.-M. Serfaty

Le développement des nouvelles générations de scanners multi-détecteurs, 
capables d’évaluer de façon précise les artères coronaires, a promu l’intérêt de 
l’utilisation de ces systèmes pour fournir une évaluation diagnostique globale 
des patients présentant des douleurs thoraciques aiguës. 

L’organisation de la prise en charge du syndrome coronarien aigu 
(SCA) en France, avec des accès directs dans les plateaux de cardiologie, fait 
que les indications du scanner sont très limitées face à la douleur thoracique 
aiguë par rapport aux autres pays d’Europe et aux États-Unis où le patient tran-
site par les urgences (1). Dans ce cas en effet, la douleur thoracique est un enjeu 
important en termes de diagnostic et de prise en charge (2). Dans un registre 
américain récent du CDC (Centers for Disease Control and Prevention), les 
douleurs thoraciques représentaient environ 5,8/113 millions (5,1 %) des 
consultations en urgence et étaient la deuxième cause de symptômes rencon-
trés (3). En France, le scanner n’est indiqué devant une douleur thoracique 
suspecte d’une origine coronarienne qu’en seconde intention en cas d’examens 
clinique, biologiques, ECG et échocardiographique non concluants, a fortiori si 
une coronarographie s’est avérée normale.

5555
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Devant une douleur thoracique 
atypique

Lorsque la douleur thoracique est atypique, la place du scanner est alors illustrée 
par la nécessité d’identifi er les causes graves de douleurs thoraciques, comme l’an-
gine de poitrine, l’embolie pulmonaire et la dissection aortique, par rapport à des 
causes moins sérieuses. Le diagnostic le plus important est celui de maladie corona-
rienne, qui peut se manifester sous diverses formes, depuis l’angor stable jusqu’au 
syndrome coronarien aigu. Ce syndrome regroupe les formes les plus graves de 
maladie coronarienne symptomatiques, y compris l’infarctus aigu du myocarde, 
transmural ou non transmural et l’angor instable (4). 

Dans les pays anglo-saxons ne disposant pas de la fi lière spécifi que 
des urgences cardiologiques, le tri des patients aux urgences est fondamental. 
Un tri incorrect est fréquemment observé. Dans une étude (5) de plus de 
10 000 patients avec douleurs thoraciques et symptômes associés évocateurs 
de maladie coronarienne, 19 (2,1 %) parmi 889 patients fi nalement diagnosti-
qués avec un infarctus myocardique aigu avaient été renvoyés au domicile de 
façon inappropriée. En outre, 2,3 % des patients avec angor instable n’avaient 
pas été admis à l’hôpital. Des taux encore plus élevés de diagnostic incorrect 
sont retrouvés dans diverses études américaines et européennes (6-8). À l’in-
verse, une proportion non négligeable de patients, chez qui il a été établi qu’ils 
n’avaient fi nalement pas de causes graves de douleurs thoraciques, avait été 
admise inutilement en observation, et en outre avait subi des investigations 
inappropriées (9).

Dans les douleurs thoraciques d’origine coronarienne, et notamment 
chez les patients présentant des symptômes atypiques, avec ECG non détermi-
nant, les biomarqueurs sériques tels que la troponine ne sont souvent positifs 
que 6 heures après l’apparition des douleurs thoraciques au cours de l’infarctus 
du myocarde (10). 

Malgré sa valeur, la triade conventionnelle (examen clinique, ECG, 
troponine) a plusieurs limites. Environ 20 % des patients ayant un SCA ont des 
douleurs thoraciques atypiques et certains patients qui ont un diagnostic fi nal 
d’infarctus du myocarde n’ont aucune douleur thoracique. Jusqu’à 10 % des 
patients atteints d’infarctus du myocarde ont un ECG normal ou non spéci-
fi que. De plus, la troponine a une spécifi cité élevée d’infarctus du myocarde 
mais une faible sensibilité dans les heures initiales suivant l’apparition de la 
douleur thoracique (10-13). 

C’est chez les patients qui ont quelques éventuels facteurs de risque 
et une histoire clinique atypique, avec un ECG normal ou montrant unique-
ment une modifi cation non spécifi que de l’onde T, que le scanner peut trouver 
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sa place. Les biomarqueurs chez ces patients sont normaux, du moins initia-
lement. Ce groupe constitue un grand pourcentage de patients admis aux 
urgences, 28 % dans une étude, et qui ont davantage besoin d’une évaluation 
diagnostique précise (14). 

Scanner thoracique : 
avec ou sans synchronisation ?

La synchronisation ECG apporte une valeur ajoutée pour l’exploration d’une 
douleur thoracique en urgence car elle autorise simultanément l’analyse de 
l’ensemble des structures thoraciques vitales, incluant les artères coronaires, les 
artères pulmonaires et l’aorte. La synchronisation permet en outre une analyse 
complète du myocarde. L’inconvénient est l’irradiation importante, actuelle-
ment jugulée par les nouvelles acquisitions séquentielles avec synchronisation 
prospective. La résolution spatiale des scanners actuels est environ le tiers de 
celle de la coronarographie et permet généralement la visualisation de vaisseaux 
supérieurs à 2 mm. Toutefois, la résolution temporelle actuelle du scanner reste 
substantiellement inférieure à celle de la coronarographie. Chez les patients 
ayant une fréquence cardiaque > 65/min, les β-bloquants sont souvent recom-
mandés, afi n de réduire le rythme cardiaque, ce qui n’est pas souvent faisable 
chez un patient dont on ne connaît pas bien le passé ni les traitements qu’il 
prend habituellement. De même, la nitroglycérine, utilisée pour vasodilater les 
artères coronaires, est rarement employée, sauf si l’on est sûr que le patient ne 
présente aucune contre-indication, comme l’hypotension (2). 

L’injection intraveineuse à fort débit de produit de contraste, 5-6 mL/s, 
doit être discutée chez les patients à la fonction cardiaque altérée (du fait de 
l’importante charge osmotique). 

Dans l’évaluation des lésions coronaires, la sensibilité et la spécifi -
cité des scanners 64-détecteurs ont des taux de plus de 80 % par rapport à la 
coronarographie, avec un pourcentage largement inférieur de segments non 
évaluables qu’avec les générations antérieures de scanners (15-17). En plus de 
l’évaluation des artères coronaires, le scanner cardiaque fournit des informa-
tions importantes sur la fonction myocardique. La paroi ventriculaire gauche 
est facilement évaluée si une série d’images (phases) est obtenue tout au long 
du cycle cardiaque. Les images télésystoliques et télédiastoliques permettent le 
calcul d’une fraction d’éjection ventriculaire gauche, avec une bonne corréla-
tion (r = 0,89-0,97) comparativement aux autres techniques, particulièrement 
le ciné-IRM (18-20). Les anomalies de perfusion précoce du myocarde peuvent 
être visualisées (21, 22). 
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En plus de l’imagerie luminographique des coronaires, les scanners 
multi-détecteurs peuvent aussi être utilisés pour apprécier l’infi ltration en 
calcium des coronaires sans injection (23), exceptionnellement dans le cadre 
de l’urgence (24). 

La plupart des urgences cardiaques en France ne justifi ent donc pas 
d’examen scanner, en dépit de son intérêt, avec ou sans synchronisation ECG. 
En revanche, c’est un examen de première intention dans l’embolie pulmonaire 
et quasiment toujours dans la dissection aortique, sauf dans les centres dispo-
sant de chirurgie cardiaque où les patients ont une échographie transœsopha-
gienne au bloc. 

Dans les services d’urgence ne disposant pas d’une garde de cardio-
logie sur place, le scanner multi-détecteur a le potentiel de jouer un rôle de 
tri des patients avec une douleur thoracique possiblement d’origine cardiaque. 
Dans ce contexte, les résultats du scanner sont essentiels pour la décision de 
décharge du patient ou au contraire d’admission à l’hôpital ou de transfert 
rapide dans un centre spécialisé. Cette attitude est d’autant plus effi cace que 
le patient a peu ou pas de facteurs de risques cardiovasculaires, connaissant la 
valeur prédictive négative élevée du scanner.

Le « Triple rule-out »

Les Anglo-Saxons prônent l’approche de « Triple rule-out » pour désigner la 
triade de maladie coronarienne, embolie pulmonaire et dissection aortique (25, 
26). Plusieurs études qui favorisent une approche globale invoquent la capacité 
bien documentée du scanner multi-détecteur à fournir une évaluation simul-
tanée de ces trois causes de douleurs thoraciques. Les indications du scanner 
synchronisé à l’ECG en urgence pourraient être valables chez des patients qui 
se présentent avec des symptômes non spécifi ques, alors qu’elles ne sont pas 
de règle chez ceux consultant pour des symptômes typiquement d’origine 
cardiaque. 

Un défi  majeur dans la mise en œuvre de la stratégie du « Triple rule-
out » est la nécessité d’élaborer un protocole de scanner qui permette de fournir 
à la fois des informations diagnostiques sur les coronaires et sur les autres 
vaisseaux thoraciques en utilisant un seul examen. Un tel algorithme exige 
un compromis entre le champ de vision restreint du scanner cardiaque, dont 
le protocole de couverture est en général limité, et le besoin d’un plus grand 
champ de vision et d’une plus grande couverture longitudinale, généralement 
utilisé pour englober l’ensemble du thorax. 
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Un aspect supplémentaire de ce protocole d’évaluation globale est la 
nécessité d’injecter un volume plus grand de produit de contraste pour avoir 
un rehaussement vasculaire suffi sant simultanément dans les deux circulations 
droite et gauche pendant l’acquisition (27). L’utilisation d’un plus grand champ 
de vue induit que la visualisation des artères coronaires peut être un peu moins 
optimale qu’avec un coroscanner classique, même si une imagerie adéquate des 
coronaires est obtenue (28). 

Les publications concernant la place du scanner aux urgences dans 
les douleurs thoraciques se multiplient avec les appareils disposant de plus de 
40 détecteurs. Une étude récente (29) de 103 patients a montré que l’absence 
combinée de sténose coronarienne et de plaque athéroscléreuse prédit l’ab-
sence de SCA dans tous les cas (valeur prédictive négative, 100 %). 

En utilisant un protocole de « Triple rule-out », Goldstein et al. (30) ont 
effectué une étude randomisée chez 197 patients atteints de douleur de poitrine 
aiguë à faible risque de SCA et ont comparé la sécurité, l’effi cacité diagnostique 
et le coût du scanner 64-détecteurs avec la prise en charge diagnostique clas-
sique. Le scanner a immédiatement permis d’exclure ou d’identifi er la maladie 
coronarienne comme source de douleurs thoraciques chez 75 % des patients. 
Les 25 % restants ont nécessité des explorations complémentaires en raison de 
lésions de gravité intermédiaire ou de scanner non contributif. La population 
était composée de patients à faible risque coronarien (aucun événement indé-
sirable pendant les 6 mois de suivi). L’évaluation initiale par scanner a réduit le 
temps diagnostique à une moyenne de 3,4 heures par rapport à une moyenne 
de 15 heures avec l’approche diagnostique classique. Les patients dans le bras 
scanner de l’étude ont également exigé moins d’évaluations ultérieures en cas 
de douleur thoracique récurrente. 

Cela démontre la faisabilité du scanner pour évaluer les douleurs thora-
ciques aux urgences et faciliter leur tri. Le groupe le plus approprié pour cette 
application concerne donc plutôt les patients à risque faible ou intermédiaire 
de SCA en raison de sa valeur prédictive négative élevée. Les conclusions des 
études publiées doivent être interprétées avec prudence du fait des petits effec-
tifs de chacune d’elles, et correspondent à des pratiques de prise en charge de la 
douleur thoracique aux urgences assez différentes de la pratique française. 

Une autre limite importante est la dose de rayonnements à laquelle les 
patients sont exposés au cours d’un scanner synchronisé de façon rétrospective 
à l’ECG. On estime que l’exposition au cours d’un scanner cardiaque dépasse 
10 mSv pour une seule acquisition (31). Un protocole global de « Triple rule-
out » est associé à une dose encore plus élevée par la couverture plus grande. 
La modulation de dose ou ECG pulsing est une méthode qui peut diminuer 
l’exposition de rayonnement jusqu’à 40 % (32). Les acquisitions séquen-
tielles synchronisées de façon prospective à l’ECG (type snapshot pulse ou step 
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and shoot) sont en revanche moins irradiantes qu’un scanner thoracique non 
synchronisé (33).

Une troisième considération est l’impact économique de l’introduc-
tion du scanner dans l’algorithme de tri des douleurs thoraciques aux urgences. 
Une augmentation substantielle d’examens sera nécessairement accompa-
gnée par des coûts plus élevés de soins. Toutefois, si le scanner se substitue 
à plusieurs autres examens, et en particulier, à la coronarographie, les coûts 
résultants peuvent rester stables ou diminuer.

Conclusion 

Le scanner avec synchronisation ECG a un potentiel considérable pour ratio-
naliser l’évaluation de la douleur thoracique aux urgences, mais des études 
complémentaires sont impératives afi n d’établir son rôle précis. On peut d’ores 
et déjà cibler plusieurs situations dans le contexte du modèle de soins fran-
çais. La douleur typique, avec ou sans modifi cations ECG, doit être envoyée 
sans tarder dans un centre spécialisé, après éventuelle thrombolyse préhospita-
lière si le délai paraît trop important. La douleur atypique, stable, avec ou sans 
modifi cation ECG et enzymatique, chez un patient ayant des facteurs de risque 
cardiovasculaires, doit être transférée en urgence en milieu cardiologique. Ce 
n’est que secondairement que le scanner peut être indiqué. La douleur atypique 
stable, avec ou sans modifi cation ECG et enzymatique, chez un patient n’ayant 
pas ou peu de facteurs de risque cardiovasculaires, est probablement la seule 
indication du scanner avec synchronisation ECG à l’heure actuelle.
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Apport de l’IRM 
cardiaque dans

la douleur thoracique 
aiguë

M.-A. Labeyrie, J. Marmursztejn, B. Daoud, S. Silvera, H. Gouya
et O. Vignaux

Introduction

Le syndrome coronarien aigu (SCA) est une pathologie fréquente et grave dont la prise 
en charge constitue un véritable problème de santé publique. Sa physiopathologie 
consiste en une thrombose sur plaque d’athérome instable, responsable de différents 
tableaux cliniques et pronostiques. La stratégie diagnostique repose initialement sur un 
triage des patients aux urgences ou au SMUR. Il est complété par un bilan complet de 
la maladie coronaire, en aval de la prise en charge thérapeutique immédiate, pour juger 
de la prise en charge la plus adaptée. L’IRM cardiaque, tout comme le coroscanner, est 
amenée à se développer pour guider cette stratégie.

  Définition 

Le SCA défi nit une des formes de présentation clinique de la maladie coro-
naire au même titre que l’angor stable, l’ischémie silencieuse, l’insuffi sance 
cardiaque et la mort subite. Physiopathologiquement, il correspond à une 
ischémie myocardique secondaire à l’athérothrombose coronaire aiguë défi nie 

6363
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par une maladie, l’athérosclérose coronaire, et un mécanisme, la thrombose 
sur plaque instable. La topographie de la sténose ou de l’occlusion, le degré de 
sténose, les phénomènes d’embolie secondaire, la présence d’une collatéralité 
ou d’autres sténoses expliquent les trois niveaux de gravité du SCA que sont 
l’angor instable (ischémie réversible), l’infarctus sans sus-décalage du segment 
ST (non-ST-elevation myocardial infarction ou « NSTEMI », ou « infarctus sous 
endocardique », ou encore « infarctus sans onde Q »), et l’infarctus avec sus-
décalage du segment ST (ST-elevation myocardial infarction ou « STEMI », ou  
« infarctus transmural », ou encore « infarctus avec onde Q »).

  Stratégie diagnostique 

Une première phase préhospitalière, comprenant principalement une description des 
symptômes, un électrocardiogramme et éventuellement un dosage de la troponine, 
permet un triage rapide des patients en quatre catégories (tableaux I et II) : ceux devant 
faire l’objet d’une revascularisation myocardique immédiate ne justifi ant d’aucun 
examen complémentaire préliminaire (suspicion de STEMI) ; ceux devant bénéfi cier 
rapidement après stabilisation médicamenteuse en unité de soin intensif de cardiologie 
d’une coronarographie, souvent suivie d’une revascularisation (suspicion de SCA à 
risque élevé) ; ceux pouvant bénéfi cier d’une simple exploration de la maladie coronaire 
en ambulatoire le plus souvent par épreuve fonctionnelle (suspicion de SCA à risque 
faible) ; ceux enfi n chez qui le diagnostic de SCA est écarté. Cette démarche initiale 
comprend environ 2 % de faux négatif. La deuxième phase, hospitalière ou ambula-
toire, repose donc sur la coronarographie, et/ou des tests fonctionnels de stress. Elle 
permet de confi rmer le diagnostic de SCA, d’évaluer le risque coronaire et de déter-
miner la thérapeutique adaptée (tableaux I, II et fi g. 1).

Tableau I – Probabilité diagnostique.

 Possible ou probable Certain

SCA Douleur thoracique ou 
perturbation ECG compatible
(et) survenant au repos
(ou) persistant plus de 30’
(et) survenue il y a moins de 12 h

Se référer aux critères de STEMI, 
NSTEMI et angor instable

STEMI SCA possible ou probable
(et) sus-décalage persistant du 
segment ST 
(et) supérieur à 2 mm (1 mm en 
standard)
(et) dans au moins 2 dérivations 
contiguës 
(ou) apparition d’un bloc de 
branche gauche

(et) cinétique ECG/troponine 
évocatrice d’ischémie ± 
reperfusion)
(et) hypokinésie segmentaire 
dans le même territoire
(sténose coronaire 
signifi cative)**
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NSTEMI SCA possible ou probable 
(et) absence de sus-décalage du 
segment ST
(et) élévation de la troponine 
supérieure à 1,96 μg/dL

(et) cinétique ECG/troponine 
évocatrice d’ischémie +/- 
reperfusion
(sténose coronaire 
signifi cative)**

Angor 
instable

SCA possible ou probable 
(et) troponine normale à h0 et 
h4

Sténose coronaire supérieure 
à 70 % (en diamètre) dans 
le même territoire que les 
anomalies ECG (ou) test d’effort 
positif 

Angor 
stable 

Douleur thoracique ou 
perturbation ECG compatible
(et) survenant pour des efforts 
intenses et constant
(et) régressant au repos et sous 
TNT en moins de 30’
(et) ≥ 2 crises, dont 1 fois il y a 
plus de 2 mois

Test d’effort caractéristique 
(sténose coronaire signifi cative)*

*La sténose coronaire signifi cative supérieure à 70 % est un critère suffi sant mais 
pas nécessaire.
**La sténose coronaire signifi cative supérieur à 70 % et au cas par cas pour les 
sténoses de 50 à 70 % est un critère suffi sant mais pas nécessaire.

Tableau II – Stratifi cation du risque (hors STEMI).

Risque élevé (a) Élévation de la troponine
(b) Sous-décalage du segment ST 
(c) Ischémie persistante ou récidivante (douleur récidivante ou 
anomalies évolutives du ST)
(d) Angor instable post-infarctus précoce
(e) Instabilité hémodynamique ou arythmie sévère 
(tachycardie ventriculaire répétée, fi brillation ventriculaire)
(f ) Diabète 

Risque 
faible 

(a) Absence de récidive de la douleur pendant la période 
d’observation
(b) Absence de sous- ou sus-décalage du segment ST 
(c) Absence d’élévation de la troponine ou d’un autre 
marqueur de nécrose myocardique à h0 et après 6-12 heures
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Fig. 1 – Chronologie de la stratégie diagnostique et pronostique.

Syndrome coronarien aigu 
probable à risque élevé

Ce cadre nosologique regroupe le STEMI, le NSTEMI et l’angor instable avec 
signes de gravité (tableau III). 

Tableau III – STEMI probable à coronarographie « normale ». 

Troponine élevée
Troponine normale (avec 

élévation du ST)

Dyskinésie 
segmentaire 

Infarctus à coronaires 
normales :
- occlusion reperfusée
- spasmes coronaires 
(Prinzmetal ou toxique)*
- embolies coronaires 
- malformations coronaires*
- dissection aortique 
- hypercoagulabilité 
Syndrome de Takotsubo
Myocardite

Anévrisme du ventricule gauche
Bloc de branche
Wolf-Parkinson-White

Interrogatoire
Examen clinique
Test à la TNT

ECG H0+/-H8
ECG antérieurs

Troponine H0+/-H8
Stratification risque

Tests fonctionnels

Coronarographie

*SDPST : sus-décalage du segment ST

Suspicion de SCA

SDPST SDPST

Stemi probable

SCA possible
SCA probable
risque faible

SCA probable
risque fort

Cause extra coronaire SCA à coronaire saine Athérothrombose

Diagnostic

Diagnostic et reperfusion

Normal/inderterminé
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Pas de 
dyskinésie 
segmentaire

Myocardite 
Péricardite
Embolie pulmonaire

Péricardite 
Repolarisation précoce 
(« ethnique »)
Hypertrophie ventriculaire

*Peuvent se présenter sous forme d’un angor instable (troponine normale).

  STEMI avant revascularisation myocardique

La revascularisation myocardique la plus précoce possible (idéalement dans 
les 2 premières heures) constitue le véritable enjeu en cas de STEMI en voie 
de constitution évoluant depuis moins de 12 heures, afi n de réduire la morta-
lité et de préserver la fonction ventriculaire gauche. Pour cette raison, aucun 
examen complémentaire ne doit retarder la coronarographie qui est à la fois 
diagnostique et thérapeutique. Elle peut être précédée par une thrombolyse 
intraveineuse.

  STEMI après revascularisation myocardique

Le dépistage des complications précoces, l’évaluation de la sévérité de l’infarctus 
et de la maladie coronaire, la recherche d’une ischémie résiduelle, et le bilan 
de la maladie athéromateuse permettent de poser l’indication d’une éventuelle 
revascularisation secondaire et de défi nir la prise en charge au long court. La 
démarche habituelle fait appel à la coronarographie (réalisée avant j2 lorsqu’elle 
ne l’est pas initialement), l’échographie cardiaque et les tests d’ischémie non 
invasifs (réalisés vers m3 et pour certains à j7) comprenant la scintigraphie au 
technétium 99 au repos et à l’effort (SPECT Tc99) ou l’échographie-dobuta-
mine. Un dépistage secondaire de la maladie athéromateuse extracoronaire 
complètera ce bilan.

IRM cardiaque

L’étude morphologique et cinétique du cœur (particulièrement intéressante 
en cas d’échographie non contributive) permet une excellente évaluation 
de la fraction d’éjection du ventricule gauche (FEVG) (= gold standard) et du 
remodelage ventriculaire, une bonne évaluation de la cinétique segmentaire (1) 
(performances proches de l’échographie), une analyse des cavités cardiaques et 
du péricarde à la recherche de thrombus du VG, d’une rupture septale ou du 
VG et d’une péricardite. Le diagnostic de régurgitation mitrale est également 
possible.

La perfusion myocardique de repos a une valeur pronostique à moyen 
terme sur la mortalité et la fonction myocardique après revascularisation en 
mettant en évidence un défect de perfusion (« no refl ow » traduisant une 
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atteinte de la microcirculation) (6). Le rehaussement tardif permet de quantifi er 
avec précision la taille et le caractère transmural de l’infarctus (2). Il permet 
également de déterminer le territoire exact de l’infarctus (spécifi cité supérieure 
à l’ECG utilisé actuellement comme examen de référence pour le suivi) et de 
diagnostiquer une extension au ventricule droit (3, 4). Il pourrait constituer un 
facteur indépendant de mortalité (5) (fi g. 2).

La perfusion myocardique de stress (adénosine, dipyridamole ou 
dobutamine), couplée à l’analyse du rehaussement tardif et de la cinétique 
segmentaire post-stress, peut permettre de rechercher une ischémie résiduelle 
(7) (spécifi cité et sensibilité supérieures à l’échographie). 

Fig. 2 – Infarctus antéroseptal récent sur occlusion IVA proximale avec antécédent 
d’infarctus inférieur. Séquence de perfusion premier passage et rehaussement tardif en 
petit axe 3D et PSIR. Hyposignal sous-endocardique précoce en antéroseptal et en latéro-
inférieur en faveur d’une obstruction microvasculaire (« no reflow »). Noter l’extension de 
l’infarctus sur le tardif avec viabilité résiduelle.

IRM cardiaque dans les STEMI après revascularisation :

1) Évaluation de la sévérité de l’infarctus par l’analyse du volume et du 
caractère transmural de l’infarctus, ainsi que de la recherche d’une atteinte 
microcirculatoire et d’une extension au ventricule droit

2) Cartographie de référence des zones infarcies.
3) Dépistage des complications précoces par l’étude morphologique et 

cinétique du cœur.
4) Recherche d’une ischémie résiduelle.
5) Facteur prédictif potentiel de survenue de trouble du rythme grave ?

  Cas particulier du STEMI constitué semi-récent 

La revascularisation myocardique en urgence n’a pas montré de bénéfi ce en 
cas d’infarctus évoluant depuis plus de 12 heures. En revanche, une revascula-
risation dans un second temps peut permettre une amélioration de la fonction 
ventriculaire s’il existe des zones d’hibernation myocardique. L’enjeu majeur 
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est donc de rechercher une viabilité myocardique pour prédire l’effi cacité d’un 
éventuel geste de revascularisation. Le dépistage des complications précoces, 
l’évaluation de la sévérité de l’infarctus et de la maladie coronaire et le bilan de 
la maladie athéromateuse seront réalisés dans un même temps. L’ensemble de 
ce bilan est réalisé habituellement dans les suites immédiates de l’infarctus et 
fait appel à la coronarographie, l’échographie cardiaque, la surveillance élec-
trocardiographique, voire la recherche de potentiels tardifs. Le SPECT Tc99 
ou l’échographie de stress à la dobutamine sont utilisés classiquement pour 
rechercher une viabilité myocardique (8). 

IRM cardiaque

La recherche d’une viabilité myocardique repose sur la mise en évidence d’un 
rehaussement tardif touchant moins de 25 % de l’épaisseur du myocarde 
(10), d’une réserve contractile après stress, de l’absence d’amincissement du 
myocarde et de l’absence de « no-refl ow » (6).

IRM cardiaque validée pour la recherche d’une viabilité myocardique avec une 
performance au moins équivalente au SPECT.

  Cas particulier du STEMI à coronarographie 
normale ou subnormale 

Environ 2 à 10 % des SCA probables avec élévation de la troponine ne présen-
tent pas de sténose coronaire signifi cative (inférieure à 50-70 % en diamètre) 
dans le territoire de l’infarctus à la coronarographie (10, 11). L’enjeu est alors de 
confi rmer ou d’infi rmer le diagnostic d’ischémie myocardique et de rechercher 
l’étiologie. La cinétique ECG et enzymatique et la recherche d’une hypokinésie 
segmentaire à l’échographie et de défects de perfusion au SPECT jouent habi-
tuellement un rôle déterminant dans l’orientation diagnostique (fi g. 1). Souvent, 
aucune étiologie n’est clairement retrouvée.

IRM cardiaque

Plusieurs études ont souligné le grand intérêt de l’IRM pour les diagnostics 
d’infarctus rudimentaire non décelable à l’échographie ou au SPECT (12, 13), 
de myocardite, et de syndrome de Takotsubo (14) qui sont les trois principales 
causes de STEMI probable à coronarographie « normale ». La valeur prédictive 
négative en cas d’IRM normale reste à déterminer.

Le diagnostic d’infarctus repose sur la recherche d’un rehaussement 
tardif sous-endocardique, voire transmural, et des troubles de la cinétique 
segmentaire (hypo-, dys- ou akinésie) systématisés (sensibilité et spécifi cité très 
élevées) (fi g. 3). Un hypersignal T2 et un rehaussement précoce de la zone 
supposée infarcie seraient spécifi ques d’un événement récent. Le diagnostic 
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de myocardite, en complément du contexte clinico-biologique, est très effi -
cacement réalisé (référence diagnostique) par la recherche d’un rehaussement 
tardif le plus souvent sous épicardique associé à un rehaussement précoce et un 
hypersignal T2 en cas d’infl ammation active (fi g. 4).

Le diagnostic de syndrome de Takotsubo (tableau IV) peut être fait en 
IRM par l’analyse de la cinétique segmentaire qui montre un trouble de la ciné-
tique apicale et du rehaussement tardif qui est par défi nition négatif. Ce dernier 
point permettrait de faire aisément le diagnostic différentiel avec les infarctus ou 
les myocardites atypiques mimant les troubles cinétiques du Takotsubo (15). L’en-
semble de ces anomalies est réversible spontanément en plusieurs semaines. 

Fig. 3 – Infarctus reperfusé. SCA avec coronarographie normale. Séquence de rehaus-
sement tardif en petit axe et grand axe montrant une prise de contraste transmurale 
s’étendant au muscle papillaire inférieur.

Fig. 4 – Myocardite aiguë en IRM. Rehaussement tardif en petit axe. Prise de contraste 
sous-épicardique latéro-inférieure.
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Tableau IV – Syndrome de Takotsubo. 

Épidémiologie 
Environ 0,07 % des SCA et 5 % des STEMI avec coronarographie normale ou 
sub-normale

Diagnostic 
– femme âgée de 70 ans 
– douleur thoracique aiguë angineuse
– déclenchée par un stress intense
– sus-décalage du segment ST (généralement V3 à V6)
– élévation modérée de la troponine
– hypokynésie apicale avec normo- ou hyperkynésie compensatrice de la 
base 
– intérêt des explorations isotopiques
– absence de sténose coronaire signifi cative
– résolution spontanée complète en moins d’un mois

IRM cardiaque 
– Anomalies de la cinétique segmentaires précédemment décrites
– Absence de rehaussement tardif

IRM cardiaque dans les STEMI à coronarographie normale 
ou sub-normale :

1) Diagnostic positif d’infarctus reperfusé.
2) Diagnostics différentiels de myocardite et de syndrome de Takotsubo ++.
3) Exclusion potentielle du diagnostic d’infarctus ?

  NSTEMI et angor instable à risque élevé

Contrairement au STEMI, la revascularisation myocardique en urgence n’a pas 
montré de bénéfi ce certain. Cependant, le risque d’évolution vers un infarctus 
transmural et le risque de complication grave restent élevés, justifi ant d’une 
prise en charge en unité de soins intensifs de cardiologie et de la réalisation 
rapide (avant la 48e heure) d’une coronarographie pour confi rmer le diagnostic 
de maladie coronaire et déterminer la thérapeutique adéquate (angioplastie, 
pontage et/ou médical).

La recherche d’une ischémie résiduelle après revascularisation et la 
stratégie en cas de coronarographie normale ou subnormale sont similaires à 
celles développées pour les STEMI.
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Place de l’imagerie

Soulignons l’intérêt de l’IRM cardiaque pour le diagnostic positif des petits 
infarctus (14, 15). La recherche d’un défect en perfusion précoce est sensible 
mais non spécifi que (nombreux artefacts). La mise en évidence d’un rehaus-
sement tardif sous-endocardique a en revanche une excellente spécifi cité. En 
cas d’angor instable, la zone d’ischémie pourrait être mise en évidence par une 
hypokinésie segmentaire systématisée à un territoire artériel persistant plusieurs 
jours après l’événement. 

IRM cardiaque dans les NSTEMI et angor instable à risque élevé :

1) Confi rmation du diagnostic d’infarctus ou d’ischémie +++ (intérêt pour 
les petites lésions).

2) Détermination de la topographie de l’infarctus.
3) Recherche d’une ischémie myocardique résiduelle après 

revascularisation.
4) Bilan étiologique en cas de coronarographie normale ou sub-normale.

Syndrome coronarien aigu 
à faible risque

Ce cadre regroupe les angors instables sans signe de gravité (tableau III) et les 
douleurs thoraciques atypiques sans modifi cation ECG et sans élévation de la 
troponine mais potentiellement d’origine coronaire.

Dans ce cadre nosologique, la suspicion diagnostique initiale (aux 
urgences) repose uniquement sur les données de l’interrogatoire et manque 
donc de spécifi cité : la troponine est par défi nition négative (privant ainsi le 
clinicien d’un outil diagnostique précieux), la douleur thoracique est atypique, 
ininterprétable ou absente dans 20 % des cas, l’ECG est aspécifi que dans 15 % 
des cas ou normal dans 5 % des cas (17). L’enjeu est donc celui du diagnostic 
positif de maladie coronaire et des diagnostics différentiels puisque seulement 
10 % des douleurs thoraciques atypiques sont au fi nal en rapport avec une 
pathologie coronaire signifi cative. La prévalence élevée de cette situation aux 
urgences en fait un véritable problème de santé publique. La faible probabi-
lité diagnostique et le risque faible d’évolution vers un événement coronaire 
grave ne justifi ent pas le recours en première intention à la coronarographie, et 
ouvrent la voie aux explorations non invasives dont le but est surtout d’exclure 
le diagnostic de maladie coronaire.
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Dans les suspicions de SCA aux urgences, le principal intérêt du 
coroscanner est, en plus de sa facilité d’accès, sa très grande valeur prédictive 
négative (proche de 99 % en cas de probabilité faible – supérieure au SPECT 
(18) de maladie coronaire à condition que tous les segments coronaires soient 
visibles et normaux. Sa capacité à poser les diagnostics différentiels d’embolie 
pulmonaire, de dissection aortique, de pneumothorax ou d’épanchement péri-
cardique, en fait un véritable atout de cette technique aux urgences devant une 
douleur thoracique atypique (19).

IRM cardiaque

Devant une douleur thoracique atypique, l’IRM cardiaque permettrait de 
confi rmer le diagnostic de SCA ou de maladie coronaire au sens large, de stra-
tifi er le risque d’événement coronaire, et de faire certains diagnostics différen-
tiels tels que la péricardite ou la myocardite. Une hypokinésie segmentaire, 
systématisée à un territoire coronaire et sans rehaussement tardif, permettrait 
de faire spécifi quement le diagnostic d’angor instable récent. Cette hypokinésie 
en rapport avec une sidération myocardique serait visible plusieurs heures à 
plusieurs jours après la douleur. L’apparition d’un défect de perfusion et/ou 
d’une hypokinésie systématisée après un stress (dobutamine, adénosine ou 
dypiridamole), sans rehaussement tardif, augmenterait la sensibilité pour le 
diagnostic de maladie coronaire signifi cative (sténose supérieure à 70 % à la 
coronarographie). Un défect de perfusion systématisé au repos, surtout s’il est 
associé à un rehaussement tardif sous-endocardique, permettrait de dépister 
avec de bonnes sensibilité et spécifi cité un antécédent d’infarctus. Ils consti-
tueraient un facteur de gravité indépendant d’accident cardiaque ou de mort 
subite chez des coronariens sans antécédents connus d’infarctus (20). L’analyse 
combinée de ces critères donnerait à l’IRM une sensibilité et une spécifi cité 
excellentes pour le diagnostic de maladie coronaire (respectivement de 88 et 
87 % par rapport à la coronarographie) (1), et une valeur prédictive négative 
probablement signifi cative. Dans une logique de stratifi cation du risque, elle 
apparaîtrait supérieure aux critères « cliniques » (hors ECG typique et élévation 
de la troponine) et à l’échographie ou au SPECT de stress (20). La principale 
limite de l’IRM est sa faible disponibilité en urgence.

IRM cardiaque dans les SCA à faible risque 
et douleur thoracique atypique

1) Confi rmation de maladie coronaire signifi cative.
2) Exclusion de maladie coronaire signifi cative ?
3) Identifi cation des populations à risque (ATCD d’infarctus).
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Conclusion

L’IRM cardiaque démontre progressivement son intérêt dans la douleur thora-
cique (fi g. 5), en particulier devant un infarctus à coronarographie normale ou 
afi n de déterminer une viabilité myocardique.

Fig. 5 – Vers une nouvelle stratégie diagnostique. 
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Partie II

Thérapeutique



Embolisation 
d’urgence :

Matériels, techniques, 
trucs et astuces

V. Vidal, A. Jacquier, F. Cohen, A. Varoquaux, F. Casalonga, 
G. Louis, J.-Y. Gaubert, G. Moulin et J.-M. Bartoli 

L’embolisation en urgence, pour un opérateur entraîné, nécessite une évalua-
tion rapide de la situation clinique du patient, de l’iconographie et du maté-
riel disponible au moment de l’intervention. La mise en jeu du pronostic vital 
et l’évaluation du rapport bénéfi ce/risque vont conditionner l’ensemble de la 
prise en charge. Plus que jamais, le radiologue interventionnel, au cours de ces 
situations d’urgence, ne doit pas confondre rapidité avec précipitation. Aussi, 
il est indispensable de respecter un plan d’action qui prend en compte l’en-
semble de ces données et de connaître parfaitement le matériel à sa disposition. 
Nous verrons successivement dans ce chapitre : 1) comment élaborer son plan 
d’embolisation ; 2) comment choisir le matériel d’embolisation ; 3) comment 
préparer et utiliser le matériel.

Comment élaborer 
un plan d’embolisation

La prise en charge globale du patient en urgence nécessite de la rigueur et une 
« check-list » s’impose avant de commencer le geste thérapeutique. Ensuite, 
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l’enchaînement des évènements pourra suivre un ordre stéréotypé dans la 
plupart des procédures comme défi ni sur l’organigramme de la fi gure 1.

Fig. 1 – Organigramme de l’élaboration d’un plan d’embolisation.

  Évaluation du pronostic vital 

En urgence, avant l’arrivée en salle d’angiographie, le patient doit être évalué pour 
prévoir une prise en charge par l’équipe d’anesthésistes-réanimateurs. En fonction 
des centres hospitaliers, et notamment en cas de patient venant d’une autre insti-
tution ou directement du SMUR, il est nécessaire de prévoir d’emblée le lieu de 
surveillance (en général soins intensifs) postopératoire. La gestion des commandes 
de poches de sang sera réalisée par l’équipe d’anesthésie. Hormis en cas de choc 
hémodynamique instable grave nécessitant une intervention de sauvetage, il n’est 

« Embolisation en urgence »

Évaluation du pronostic vital

Complément d’exploration – Iconographie

Choisir le matériel

Visualiser la cible

Préparer l’embolisation

Réaliser l’embolisation

Surveillance post-embolisation
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pas licite de sauter les différentes étapes du plan d’embolisation qui vont permettre 
de préparer la procédure dans les meilleurs conditions.

L’évaluation du rapport bénéfi ce/risque est réalisée de façon pluridis-
ciplinaire (réanimateurs, chirurgiens, etc.) afi n de pouvoir présenter au patient 
ou à sa famille l’option thérapeutique choisie et d’obtenir un consentement 
éclairé. 

  Complément d’exploration

L’iconographie fournie avec le patient doit permettre de compléter les données 
cliniques, c’est-à-dire : localiser le saignement le plus précisément possible 
et défi nir son étiologie. Si l’examen clinique n’est pas probant et que l’ico-
nographie est inexistante ou non informative, il est tout à fait souhaitable de 
réaliser un examen complémentaire afi n d’obtenir ces informations. En général, 
l’examen réalisé est le scanner injecté compte tenu de sa disponibilité et de 
sa rapidité. Cet examen ne doit bien sûr en aucun cas retarder de façon délé-
tère l’embolisation et ne s’envisagera qu’après évaluation du patient comme 
mentionné auparavant.

La pratique courante démontre bien que la connaissance précise et 
préalable de la cible et de l’anatomie vasculaire environnante est un facteur de 
réussite et de rapidité du geste d’embolisation.

  Choisir le matériel 

En fonction de l’étiologie et de l’importance de l’hémorragie, différents agents 
d’embolisation pourront être utilisés. Ce choix va reposer sur des critères 
objectifs propres à l’agent d’embolisation : composition, mécanisme d’action, 
résorption, taille, facilité d’utilisation, coût, etc. Ces différents arguments de 
choix sont défi nis plus loin. 

Une majorité de ces agents d’embolisation seront délivrés par le biais 
de microcathéters qui permettent de « sélectiver » des vaisseaux de petits cali-
bres. Ces microcathéters seront choisis en fonction de leur longueur, de leur 
lumière interne et de leur structure (cf. infra).

Dans tous les cas, une fois le matériel choisi, il est impératif de s’as-
surer que ce matériel est bien disponible afi n de ne pas se retrouver bloqué en 
cours de procédure. Le matériel non disponible pouvant soit être remplacé par 
un autre, soit approvisionné par un autre service ou centre.

Avant la procédure, il faut également envisager de réaliser une anti-
bioprophylaxie et/ou une sédation particulière, éventuellement une anesthésie 
générale si une utilisation d’agent emboligène douloureux, comme l’onyx ou 
les cyanoacrylates, est proposée. La prise en charge antalgique peut aussi s’ef-
fectuer par le MEOPA délivré au masque.
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  Visualiser la cible

Il est impératif de visualiser la cible avant l’embolisation, c’est-à-dire recon-
naître soit une extravasation de produit de contraste, soit une irrégularité 
pariétale vasculaire, soit une vascularisation anarchique tumorale, etc. L’em-
bolisation sans cible identifi ée d’une zone en fonction du contexte clinique 
entraîne des résultats très aléatoires comme, par exemple, l’embolisation 
de la carotide externe droite chez un patient saignant d’une tumeur ORL 
latéralisée à droite sans pouvoir localiser cette vascularisation tumorale. 
Dans cette situation, deux possibilités très différentes s’offrent à vous, 
soit c’est le bon territoire mais actuellement il n’y a pas d’hémorragie car 
elle est maintenue par un caillot, soit ce n’est pas le bon territoire et l’hé-
morragie persistera après l’embolisation. Pour éviter ce genre de situation, 
il faut être exhaustif sur le cathétérisme des pédicules artériels et le plus 
sélectif possible avec l’aide de microcathéters. Effectivement, il est relative-
ment fréquent de visualiser la cible uniquement à ce niveau de cathétérisme 
ou juste après avoir déstabilisé le caillot par l’injection sous pression de 
produit de contraste. Les séries angiographiques doivent être longues afi n 
de pouvoir observer des blushs tardifs et le retour veineux. Les séries seront 
également réalisées sous des incidences multiples, dégageant le plus grand 
axe des artères.

L’utilisation de l’héparine ou de vasodilatateurs afi n de provoquer le 
saignement a été décrite dans la littérature. Si la visualisation de la cible reste 
une priorité, l’injection de molécules, dont l’action est potentiellement délétère 
pour le patient, ne doit être réalisée qu’après justifi cation claire et consentement 
multidisciplinaire (anesthésistes, etc.).

  Préparer l’embolisation

Une fois la cible isolée et avant largage des agents emboligènes, il est nécessaire 
de vérifi er l’effi cacité et les risques potentiels de cette embolisation.

Une analyse complète des vaisseaux collatéraux et des vaisseaux 
en amont de la cible permet d’évaluer les risques d’embolisation hors cible 
(refl ux), les risques de reprise en charge (collatérales) et donc de choisir le site 
exact de l’embolisation.

Une fois cette étape réalisée, la préparation du matériel d’embolisation 
s’effectue sur une zone différente et réservée de la table afi n de ne pas intervertir 
le matériel diagnostique du matériel thérapeutique. Les détails de préparation 
des différents agents sont consultables plus loin (cf. infra « Comment préparer 
et utiliser le matériel »).
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  Réaliser l’embolisation

La cible est embolisée sous contrôle scopique ou sous traçage (road-map) 
afi n de voir le largage des agents d’embolisation. Il est impératif, à ce niveau 
de la procédure, de chercher des modifi cations de fl ux au sein du vaisseau 
et des ses branches. En effet, la cible se comporte le plus souvent comme un 
recruteur vasculaire. Au cours de l’embolisation, le fl ux va se modifi er, voire 
s’inverser dans l’une des branches nourricières. Un des exemples les plus 
frappants, et potentiellement dangereux, étant la vascularisation à contre-
courant de la branche intercostale d’un tronc intercosto-bronchique alimen-
tant une lésion bronchique droite. Au cours de l’embolisation bronchique, 
le fl ux dans l’artère bronchique va stagner, permettant à l’artère intercostale 
de se ré-opacifi er en fl ux normal et pouvant faire apparaître une artère à 
destinée médullaire.

Au cours de l’embolisation, la réduction du fl ux dans la cible va 
augmenter également le risque potentiel de refl ux dans l’artère d’amont. L’in-
jection des agents emboligènes sera donc d’autant plus prudente que l’on 
s’approche de l’occlusion. « Le mieux est l’ennemi du bien » et le « coil ou le 
dixième de mL de colle » de trop peut avoir des conséquences sérieuses à la 
suite d’un geste techniquement réussi.

La fermeture de l’abord vasculaire fémoral se réalise idéalement à l’aide 
d’un système de fermeture percutané afi n de limiter les risques de complication 
post-ponction liés aux troubles de la coagulation (CIVD). Par ailleurs, la mise 
en place de ces systèmes évite l’utilisation de pansements compressifs, techni-
quement pas toujours réalisables, notamment chez le polytraumatisé. En cas 
de troubles majeurs de la coagulation, l’introducteur à valve peut être laissé en 
place et perfusé jusqu’à la correction des paramètres biologiques. 

  Surveillance post-embolisation

Au décours de l’embolisation, une surveillance angiographique est envisagée 
dans certains cas (comme par exemple l’embolisation utérine pour hémorragies 
de la délivrance). L’introducteur est laissé en place pendant 30 à 60 minutes 
post-procédure. Ce temps de latence est préconisé également pour les embo-
lisations post-traumatiques chez des patients présentant des spasmes artériels 
majeurs. En effet, l’embolisation, associée aux manœuvres de remplissage, peut 
faire lever le spasme et donc reperméabiliser l’artère embolisée. Dans tous les 
cas, l’évaluation clinique hémodynamique et l’examen clinique conditionne-
ront l’arrêt complet de la procédure.

L’équipe soignante qui va prendre en charge le patient devra être avertie 
de la survenue très probable d’un syndrome de post-embolisation (fi èvre, 
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douleurs) pour les embolisations de territoires parenchymateux, pouvant 
persister 72 heures et ne correspondant pas à une complication infectieuse.

Comment choisir 
le matériel d’embolisation

En fonction de l’étiologie et de l’importance de l’hémorragie, différents agents 
d’embolisation pourront être utilisés. Ce choix va reposer sur des critères 
propres à l’agent d’embolisation : composition, mécanisme d’action, résorp-
tion, taille, facilité d’utilisation, coût.

Hormis les critères physiques de l’agent d’embolisation, la pathologie 
et donc l’origine du saignement vont conditionner le choix : nous pouvons de 
façon schématique défi nir un organigramme décisionnel (fi g. 2 et tableau I).

DEVASCULARISATION TISSULAIRE

 non tumoral tumoral

 temporaire définitive

 Gelfoam Microsphères Agents liquides Coils Plugs Stents couverts

 petit calibre  gros calibre

 DEVASCULARISATION TRONCULAIRE

Fig. 2 – Organigramme décisionnel pour choisir le matériel.
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Tableau I – Organigramme décisionnel pour choisir le matériel.

Agents d’embolisation Résorption
Tailles 

disponibles
Facilité 

d’utilisation
Coût

Agents
particulaires

Gelfoam
24 h à 

qq jours
Non calibré + + €

PVA
Plusieurs 

mois

Non calibré ou 
sphérique 

(100-
1 200 μm)

+ € €

Microsphères non 100-1 300 μm + + € € €

Agents 
implantables

Coils non

Diamètre 
2 à 25 mm

Longueur 
5 à 500 mm

Largage non 
contrôlé

+ +

Largage 
contrôlé

+/-

€ €

 

€ € € €

Plugs

Stents couverts

non
Diamètre

4 à 16 mm

4 à > 20 mm

+ +

+

€ € € €

Agents 
liquides

Cyanoacrylates non - - - €

Onyx
(Copolymère 

de PVA-DMSO)

non - - € € € 

€ €

€ < 25 < € € < 100 < € € € < 250 < € € € € < 500 < € € € € € < 1 000 euros

Comment préparer
et utiliser le matériel

Les différents agents d’embolisation nécessitent une expérience variable pour 
les délivrer de façon optimale au niveau de la cible. Si le collagène, les coils 
0,035’’, les plugs et les stents couverts sont utilisés classiquement avec du 
matériel de cathétérisme standard, les autres agents sont percolés au travers de 
microcathéters.

Le calibre interne du microcathéter, cathéter ou cathéter-guide, doit 
permettre le passage aisé de l’agent d’embolisation. Il faut donc s’assurer de 
la compatibilité des tailles notifi ées sur l’emballage avant la procédure. Le 
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tableau II donne les valeurs moyennes de lumière interne nécessaire pour l’uti-
lisation des différents agents d’embolisation.

Tableau II – Valeurs moyennes de lumière interne nécessaire pour l’utilisation des 
différents agents d’embolisation.

Diamètre de la lumière interne

Microcathéters Cathé-guides/introducteurs longs

Inch’’ 0,016 0,018 0,035 0,078 0,088

mm 0,4 0,46 0,89 2 2,2

Coils 
Largage contrôlé

Coils largage
non contrôlé

Agents liquides

Microsphères
100 μm  300   500  700  900 1200

Gelfoam

Plugs
Stents couverts

Le choix du microcathéter sera donc dépendant du diamètre de 
sa lumière interne mais aussi de sa structure et de ses marqueurs (repères) 
distaux. 

La lumière interne du microcathéter est défi ni en mm ou en inch’’, 
allant de environ 0,4 à 0,7 mm, soit de 0,016’’ à 0,028’’ pour la radiologie inter-
ventionnelle périphérique. Les microcathéters sont également disponibles pour 
certains avec une extrémité distale préformée (45°, 90°) ou thermo-formable à 
l’aide de vapeur (bouilloire). Enfi n, la structure et notamment la compatibilité 
avec le DMSO autoriseront ou non l’utilisation de l’onyx. Ces différents points 
vont être analysés pour chaque agent d’embolisation spécifi quement.

Dans tous les cas, les introducteurs, cathé-guides seront branchés 
en dérivation sur des poches à pression permettant un rinçage permanent du 
matériel.

  Agents particulaires

Gelfoam

En forme de plaque, il est découpé grossièrement avec une lame ou des ciseaux, 
puis réhydraté et opacifi é avec du produit de contraste iodé. Pour être percolé 
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dans un cathéter 4Fr, les fragments peuvent être grossiers ; en revanche, pour 
franchir la lumière d’un microcathéter, l’émulsion doit être plus fi ne mais l’oc-
clusion réalisée sera d’autant plus distale. L’avantage majeur de ce type de 
matériel est sa facilité de mise en œuvre, utilisable aussi bien avec des microca-
théters qu’avec des cathéters 4 ou 5Fr, sous la forme de petits fragments ou de 
torpille, fl ushée directement par du sérum physiologique. Sa résorption rapide 
autorise en cas d’urgence des embolisations « larges », comme par exemple l’ar-
tère hypogastrique dans sa totalité au cours d’un traumatisme du bassin avec 
plaies artérielles multiples. 

Microsphères

Les deux avantages majeurs des particules calibrées sont de pouvoir cibler la 
taille des vaisseaux embolisés et de ne pas obstruer les microcathéters. Globa-
lement, les microsphères sont hydrophiles donc aisées à mettre en suspension 
dans le sérum et le produit de contraste. Leur souplesse autorise une déforma-
tion de la sphère permettant leur introduction dans un microcathéter ayant un 
diamètre intérieur 20 à 30 % plus petit que leur diamètre propre. Plus le calibre 
de la sphère est petit, plus l’occlusion sera distale. Une embolisation ciblant 
une nécrose tissulaire pourra utiliser des particules de petit diamètre < 500 μm. 
Dans tous les autres cas, l’utilisation de particules de diamètre 500-700 μm est 
raisonnable, évitant ainsi le franchissement des anastomoses artérielles de petit 
calibre ou le passage capillaro-veineux. Leur largage se fait en fl ux libre, leur 
permettant d’atteindre la cible correspondante à leur diamètre.

  Agents implantables

Coils

Les coils 0,035 à largage non contrôlé sont les coils les plus utilisés en pratique 
courante directement au travers d’une sonde 4Fr ou 5Fr. La précision du largage 
reste cependant faible et l’utilisation de coils à largage contrôlé peut faciliter la 
procédure. Actuellement, plusieurs types de coils à largage manuel sont dispo-
nibles pour la radiologie interventionnelle périphérique. Le système de largage 
est classiquement mécanique avec des repères radio-opaques nécessitant l’em-
ploi d’un microcathéter à double marqueur distal. L’avantage est l’empilement 
contrôlé des coils les uns après les autres, réalisable même si l’embolisation se 
situe tout près d’une branche de division artérielle à respecter.

Pour l’occlusion de petites artères (2 à 3 mm), il existe des coils fl ux 
dépendants qui sont fl ushés par du sérum au travers de microcathéters. Leur 
utilisation permet une embolisation tronculaire très distale dans des zones où 
l’utilisation d’agents liquides reste techniquement diffi cile.
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Plugs

Cette nouvelle génération d’agent emboligène est très effi cace pour les occlu-
sions tronculaires de 4 à 16 mm. Le plug est plus rarement utilisé en urgence 
mais il doit faire partie de l’arsenal thérapeutique. Le système de largage impose 
l’utilisation d’un cathéter-guide de gros calibre (par exemple, pour un plug de 
12 mm de diamètre, il faut un cathéter guide de 8Fr, lumière interne 0,088’’, 
soit 2,2 mm). Cette contrainte de taille est un facteur limitatif d’utilisation de ce 
type de matériel comme avec les stents couverts.

Le système de largage du plug est mécanique, permettant son reposi-
tionnement éventuel avant son détachement défi nitif. Par ailleurs, il peut être 
détaché après le contrôle de son effi cacité thrombogène.

  Agents liquides

Cyanoacrylates

Agent très effi cace pour réaliser une occlusion rapide, il nécessite une bonne 
connaissance de ses propriétés pour une utilisation optimale.

Ce cyanoacrylate présente une polymérisation ionique et donc va se 
solidifi er au contact du sang. Son utilisation va donc se faire en association avec 
du sérum glucosé (inerte ioniquement). Les cyanoacrylates seront idéalement 
percolés au travers de microcathéter permettant de délivrer des doses succes-
sives de petit volume. Les cyanoacrylates sont émulsionnés avec du lipiodol. 
La quantité de lipiodol à additionner à la colle est variable en fonction de la 
viscosité souhaitée, mais se situe dans un rapport de 1/3 à 1/5, c’est-à-dire 3 
à 5 volumes de lipiodol pour un volume de colle. Avant de percoler la colle, 
il est nécessaire de rincer totalement la lumière interne du microcathéter avec 
le sérum glucosé. De petites quantités (0,2 mL) de colle sont ainsi poussées 
successivement par le sérum glucosé. Si le rinçage est bien réalisé, la lumière du 
microcathéter reste perméable.

Un conglomérat de colle peut adhérer à l’extrémité du microcathéter. 
Ce conglomérat peut être détaché et largué de deux façons. Premièrement, 
on peut s’aider de l’extrémité distale du guide pour le décrocher. Deuxième-
ment, il est possible de retirer le microcathéter au contact du cathéter porteur. 
Ce dernier doit donc bien évidemment se situer dans le pédicule vasculaire à 
emboliser. Par exemple, cette situation pourrait être réalisée dans le cas d’une 
embolisation de l’artère faciale avec un cathéter guide situé dans la carotide 
externe, mais pas dans la carotide commune. Cet exemple redémontre l’intérêt 
majeur de l’hypersélectivité du cathétérisme.
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Onyx

L’onyx, souvent identifi é comme potentiellement dangereux, est en fait techni-
quement plus facile à utiliser que les cyanoacrylates car il n’est pas adhérent et 
peut donc être délivré sans risque d’adhésion du cathéter à l’agent emboligène. 
Son largage est donc d’autant plus précis et sécuritaire. L’utilisation de l’onyx 
nécessite en revanche du matériel de microcathétérisme compatible avec le 
DMSO (diméthylsulfoxide) qui est un solvant extrêmement puissant faisant 
fondre les plastiques des cathéters non DMSO-compatibles. Le DMSO, comme 
dans le cas du sérum glucosé avec les cyanonacrylates, va jouer le rôle d’interface 
entre le sang et l’onyx cheminant dans le microcathéter. L’injection intra-artérielle 
de DMSO est extrêmement standardisée, ne devant pas dépasser 0,5 mL/min.

  Stents couverts

Ils sont plus rarement utilisés en urgence mais sont extrêmement utiles en cas 
de plaie vasculaire tronculaire. Leur largage nécessite cependant des systèmes 
de gros calibre, pas toujours compatibles avec la zone à atteindre (diamètre, 
tortuosités). Actuellement, les diamètres minimaux des stents couverts péri-
phériques sont de 4 mm nécessitant des cathéters-guides 7Fr.

Conclusion

L’embolisation en urgence nécessite une prise en charge multidisciplinaire. Le 
radiologue doit disposer d’un environnement et d’un matériel minimal dont il 
possède une bonne maîtrise technique. Plus que jamais, la rigueur et l’humilité 
du radiologue seront sollicitées devant ces situations cliniques urgentes, allant 
de la plus grande simplicité à l’extrême complexité.
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Ischémie aiguë des 
membres inférieurs 
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endovasculaires : 
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Comment ?
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Pourquoi ?

L’ischémie aiguë des membres inférieurs est défi nie comme une brutale réduc-
tion de la perfusion par oblitération artérielle à l’origine d’une menace potentielle 
pour la viabilité du membre, le délai de présentation clinique pouvant atteindre 
2 semaines (1) (ce seuil est retenu pour la différencier de l’ischémie critique). 
Son incidence dans les pays occidentaux se situe autour de 140 nouveaux cas 
par million et par an. L’analyse des données épidémiologiques les plus récentes 
permet de constater que la fréquence de l’origine embolique se réduit au fi l des 
ans, probablement du fait de la décrue des valvulopathies rhumatismales, d’une 
meilleure prise en charge du traitement anticoagulant de l’arythmie complète 
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par fi brillation auriculaire et que parallèlement l’incidence de l’étiologie throm-
botique s’est accrue en rapport avec la haute prévalence de l’athérosclérose et 
le vieillissement de la population (fi g. 1).

Fig. 1 – Étiologies de l’ischémie aiguë des membres inférieurs.

Malgré les progrès thérapeutiques les plus récents, c’est un événement 
clinique qui demeure très péjoratif puisque la mortalité à 1 mois reste incom-
pressible autour de 15-20 % et qu’il s’y associe une morbidité majeure avec un 
taux d’amputation de l’ordre de 25 %, la nécessité de fasciotomie de décharge 
entre 5 et 25 %, la survenue de complications liées au traitement, de type 
hémorragique autour de 10 % et d’insuffi sance rénale liée à la rhabdomyolyse 
post-reperfusion d’environ 20 %. 

La gravité de cette affection justifi e donc sa gestion médicale en milieu 
spécialisé, de façon à initier l’algorithme standardisé de prise en charge au sein 
duquel l’écho-doppler représente la première étape indispensable et immédiate, 
puis à proposer la meilleure alternative thérapeutique de revascularisation pour 
éviter ou limiter les dommages musculaires ou neurologiques irréversibles en 
cas d’ischémie prolongée (fi g. 2).

Fig. 2 – Algorithme de prise en charge à l’admission. 
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C’est la sévérité de la présentation clinique, évaluée exclusivement par 
l’examen physique, et dont l’ancienneté, traduite par le délai de l’accès à la 
structure de soins, est modulée par le mécanisme physiopathologique en cause, 
qui conditionne la stratégie de la prise en charge.

Le premier temps fondamental est donc d’établir la classifi cation 
clinique de l’ischémie aiguë en tentant de répondre d’emblée à trois ques-
tions :

– le membre est-il viable ? (catégorie I), dans l’hypothèse de l’ab-
sence d’une progression de l’ischémie aiguë ;

– sa viabilité est-elle menacée ? (catégorie II) – si la perfusion n’est 
pas rapidement (II a) ou immédiatement (II b) rétablie ;

– ou existe-t-il des dommages irréversibles empêchant tout sauve-
tage (catégorie III) (tableau I) ?

Les trois éléments qui aident au distinguo entre membre viable et 
membre menacé sont : l’existence d’une douleur de repos, l’existence d’une 
perte de sensibilité, la présence de troubles moteurs. Il semblerait que, dans la 
pratique, environ 45 % des patients se présentent en catégorie I, 45 % égale-
ment avec un membre d’emblée menacé et environ 10 % avec un membre dont 
les dégâts apparaissent d’emblée irréversibles (fi g. 3).

Fig. 3 – Répartition des diverses catégories lors de la présentation à la structure de 
soins. 

Tableau I – Classification de l’ischémie aiguë (TASC II 2007).

La sévérité du tableau dépend essentiellement de la localisation et de 
l’extension de l’obstruction artérielle par un nouveau thrombus ou une embolie 
et de la capacité de collatérales préexistantes à court-circuiter cette obstruction 
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pour assurer la vascularisation distale. Traditionnellement, une embolie survient 
sur un lit artériel indemne et non préparé alors qu’une obstruction athéroma-
teuse progressive qui se complète fi nalement d’une thrombose a généralement 
permis le développement de circuits de dérivation propice à une limitation 
de l’ischémie. Pour ces raisons, une embolie artérielle est généralement plus 
à même de produire une ischémie sévère qu’une thrombose. Dans le premier 
cas, le traitement de choix est la thrombectomie, soit chirurgicale par cathéter 
de Fogarty surtout dans les lésions proximales, soit endovasculaire percutanée 
en cas de lésions sous-inguinales par des manœuvres de thrombo-aspiration 
manuelle, ou plus rarement par un procédé de thrombectomie mécanique. En 
cas de thrombose artérielle aiguë, survenant sur une sténose athéromateuse 
sous-jacente, la thrombose tend à s’étendre jusqu’à la collatérale adjacente 
la plus importante où le fl ux, ralenti sous l’oblitération, favorise l’extension 
distale de la thrombose. C’est principalement dans cette situation que le rôle 
des thrombolytiques in situ s’avère primordial. Le rationnel d’utilisation de la 
thrombolyse pharmacologique est d’accélérer la dissolution de la fi brine inso-
luble par des activateurs du plasminogène. Son principe est donc de favoriser 
la fi brinolyse physiologique qui est habituellement un compromis permanent 
entre l’action d’activateurs tels que l’activateur tissulaire du plasminogène ou 
TPA et d’inhibiteurs tels que les antiplasmines. Les activateurs sont des sérines 
protéases qui clivent le plasminogène en plasmine au niveau du peptide argi-
nine 561-valine 562. La plasmine ainsi activée solubilise la fi brine et permet la 
dissolution du thrombus (fi g. 4).

Fig. 4 – Schéma simplifié de la fibrinolyse. 

L’objectif conceptuel de la thrombolyse pharmacologique par les 
agents thrombolytiques disponibles est donc d’accélérer la lyse du thrombus 
obstructif, idéalement dans des délais les plus réduits possibles. L’autre intérêt 
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théorique est de mettre en évidence une éventuelle lésion causale sous-jacente 
sans le danger de traumatisme pariétal endothélial inhérent aux manœuvres 
mécaniques endoluminales ou chirurgicales et de décider au mieux de la prise 
en charge spécifi que de cette lésion sous-jacente (traitement médical, endo-
luminal ou chirurgie à ciel ouvert) avec, en outre, comme avantage théorique 
complémentaire une possible réduction des événements délétères de la reper-
fusion, obtenue de façon plus progressive qu’avec les traitements mécaniques, 
associés à une reperméation brutale.

Pour qui ?

Comme on l’a exposé précédemment, les deux principales techniques endo-
vasculaires sont représentées par la thrombolyse pharmacologique in situ et la 
thrombo-aspiration mécanique manuelle. L’historique de ces deux méthodes 
est très différente : la première introduite en 1974 par Dotter (2) est, de loin, 
la plus ancienne et malgré une littérature médicale abondante incluant études 
ouvertes et randomisées, ses modalités d’application et ses indications ne sont 
pas strictement balisées (3-5). La seconde méthode, beaucoup plus récente, n’a 
pas réellement reçue d’imprimatur scientifi que en l’absence d’une évaluation 
méthodologique incontestable (6).

Le critère principal et primordial du choix de la méthode de revas-
cularisation à envisager pour chaque cas spécifi que est celui de la sévérité 
de l’ischémie aiguë au moment de la présentation : on peut schématiser en 
considérant que la thrombolyse pharmacologique est le traitement de choix de 
première intention lorsque le degré de sévérité laisse du temps, dans la mesure 
où celle-ci nécessite toujours une durée incompressible de plusieurs heures 
(rarement moins de 6) pour obtenir une effi cacité satisfaisante et donc s’adresse 
exclusivement aux patients en grades I ou II A ; a contrario une chirurgie ouverte 
de revascularisation s’impose en présence d’une ischémie sévère, justifi ant une 
reperfusion immédiate, c’est-à-dire chez les patients en grade II B, voire III 
très récent. C’est également dans ce dernier type de situation que l’alternative 
présentée par la thrombo-aspiration manuelle percutanée, au vu de la simplicité 
apparente de la méthode et de l’expérience acquise par les opérateurs, apparaît 
la plus crédible. Les consensus d’experts successifs (1, 7) recommandent l’em-
ploi de première intention de la thrombolyse in situ en présence d’un membre 
viable (grade I) ou menacé à court terme (grade II A) (tableau II).
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Tableau II – Recommandations pour l’usage des techniques endovasculaires.

Class I Class IIa Class IIb

Catheter-based 
thrombolysis is an 
effective and beneficial
therapy and is indicated 
for patients with 
acute limb ischemia 
(Rutherford categories 
I and IIa) of less than 14 
days’ duration. 
(Level of Evidence: A)

Mechanical 
thrombectomy 
devices can be used as 
adjunctive therapy for 
acute limb ischemia due 
to peripheral arterial 
occlusion. 
(Level of Evidence: B)

Catheter-based 
thrombolysis or 
thrombectomy maybe 
considered for patients 
with acute limb ischemia 
(Rutherford category IIb) 
of more than 14 days’ 
duration.
(Level of Evidence: B)

Les autres facteurs du choix du mode de revascularisation endovascu-
laire ou traditionnelle sont représentés par la localisation anatomique, l’étiologie, 
la présence de contre-indication respective à la chirurgie ou à la thrombolyse. 
Ainsi, la position supra-inguinale de l’obstruction artérielle justifi e la chirurgie 
ouverte de première intention alors qu’en présence d’une obstruction infra-
inguinale, on privilégiera les méthodes endovasculaires par thrombo-aspiration 
manuelle en cas d’embolie (fi g. 5), par thrombolyse pharmacologique en cas 
de thrombose sur artère native pathologique ou en présence d’une occlusion 

Fig. 5 – A. Sténose athéromateuse et emboligène de la fémorale superficielle droite. 
B. Embolie cruorique dans la poplitée basse et les axes de jambe. C. Angioplastie et stent 
de l’obstruction fémorale. D et E. Thrombo-aspiration manuelle du poplité et des axes 
distaux.

A B C

D E
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tardive d’un pontage prothétique ou veineux. Cette approche a, comme on l’a 
déjà précisé préalablement, l’intérêt de démasquer une éventuelle lésion causale 
sous-jacente et d’orienter son traitement propre secondaire. Un cas particulier 
est représenté par la thrombose d’anévrisme poplité, la visualisation d’un axe 
distal conditionnant le type de prise en charge : en présence d’un axe visible, la 
chirurgie doit être envisagée d’emblée, en l’absence de tout axe décelable, une 
thrombolyse doit être réalisée en présence d’une extrémité viable (fi g. 6).

Fig. 6 – A. Occlusion du poplité gauche sur anévrysme thrombosé. B et C. Résultats après 
24 heures d’urokinase in situ.

L’une des principales explications pour lesquelles la place de la 
thrombolyse pharmacologique dans la prise en charge de l’ischémie aiguë, 
plus de 30 ans après son éruption dans l’arsenal thérapeutique, reste impar-
faitement clarifi ée ; elle tient probablement en grande partie au fait que les 
quelques études contrôlées la comparant à la chirurgie n’ont pas emporté 
la décision (8-10). Les raisons tiennent principalement aux multiples biais 
méthodologiques accompagnant ces études de faible puissance statistique, 
ayant inclus de façon peu discriminante des étiologies diverses (embolie, 
thrombose de pontage, thrombose d’artères natives in situ), des délais d’in-
tervention différents (avant ou au-delà de deux semaines), des patients en 
ischémie critique, des protocoles très différents concernant les drogues, leurs 
doses, leurs durées d’administration ainsi que des défi nitions différentes en 
termes de succès angiographiques ou cliniques. Les conclusions princeps 
de ces études contrôlées peuvent être résumées de la manière suivante : il 
n’existe pas de différence signifi cative en termes de sauvetage de membre et 
de mortalité à un an en faveur de l’une ou de l’autre méthode, thrombolyse 
ou chirurgie. Un taux de lyse angiographique complète ou partielle avec 
amélioration clinique est obtenu dans environ 80 % des cas, en moins de 
24 heures de traitement habituellement. Le pourcentage de patient vivant 
non amputé à 1 an est de l’ordre de 80 % également, avec une mortalité 
sur les trois études randomisées autour de 10 %, seule l’étude Rochester 
ayant objectivé les différences très nettement signifi catives en faveur de la 
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thrombolyse in situ par rapport à la chirurgie à un an en termes de mortalité 
(16 versus 42 %) (tableau III).

Tableau III – Résumé des trois études randomisées thrombolyse/chirurgie.

On estime actuellement que le ratio nombre d’interventions chirur-
gicales effectuées pour ischémie aiguë d’un membre inférieur/procédures de 
thrombolyse in situ est de 3 ou 4, en faveur de la chirurgie, avec un déclin 
incontestable depuis une dizaine d’années du chiffre de thrombolyses phar-
macologiques, évolution sans doute en rapport avec une meilleure sélection 
des sous-groupes de patients susceptibles de bénéfi cier au mieux de la throm-
bolyse. Cet argumentaire est particulièrement bien développé dans l’analyse 
faite du registre anglais NATALI (National Audit of Thrombolysis for Acute 
Leg Ischemia) ayant collecté de manière prospective entre 1990 et 2000 plus de 
mille épisodes de thrombolyse in situ prescrits pour ischémie aiguë (11). Le but 
ultime de cet audit était d’aider les cliniciens à identifi er quels facteurs prédictifs 
sont associés à une évolution favorable (ou défavorable) après thrombolyse 
et il est intéressant de constater un changement progressif des divers centres 
recruteurs concernant l’indication et les résultats du traitement thrombolytique 
au cours de ces 10 ans. Dans ce registre, l’âge moyen était de 68 ans, 75 % 
d’épisodes d’ischémie étaient présents depuis moins d’une semaine (25 % 
depuis moins de 8 heures), la moitié environ présentait des troubles sensitifs, 
distaux, a priori de stade II A, 60 % concernaient les artères natives, 40 % les 
occlusions de pontage. La nature de l’occlusion était thrombotique dans près 
de 70 % de cas, embolique dans 20 % et inconnue dans 25 %. Sur le plan 
angiographique, la lyse pharmacologique a été totalement effi cace et complète 
dans environ 50 % des cas, partielle c’est-à-dire incomplète mais cliniquement 
utile dans 30 % des cas. Dans 14 % des cas, la lyse était obtenue mais sans 
visualisation de lit d’aval, donc ineffi cace sur le plan clinique mais dans 16 % 
des cas, l’échec de lyse était total. Les auteurs montrent ainsi que les facteurs 
prédictifs, préalables, associés à de plus faibles survies sans amputation (critère 
principal dur) sont représentés par le diabète, l’âge, le caractère récent de l’is-
chémie, alors que la mortalité est plus élevée chez les femmes, les patients âgés, 
chez les patients avec une occlusion d’artère native par rapport au pontage, aux 
embolies par rapport aux thromboses sur lésion in situ ou en présence d’antécé-
dents de maladie coronaire. Les auteurs notent une incontestable amélioration 
du taux des patients vivants, non amputés, de l’ordre de 65 % en 1990 lors 
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des premières années d’inclusion à plus de 80 % en 2000 avant la clôture du 
registre (fi g. 7). Ils estiment que cela est lié, outre au raffi nement des techni-
ques et à l’uniformité du protocole, à une meilleure sélection des patients. Ces 
informations peuvent permettre aux cliniciens d’établir un profi l clinique des 
patients en ischémie aiguë a priori peu indiqués à une fi brinolyse mais qui, 
peut-être, pourraient « aller » directement à la chirurgie (encore qu’il n’y ait 
aucune évidence que ce sous-groupe bénéfi cierait plus de la chirurgie en l’ab-
sence d’étude randomisée). L’alternative thérapeutique chez ce type de patient 
pourrait être représentée par l’utilisation de la thrombectomie percutanée par 
thrombo-aspiration.

Fig. 7 – Registre NATALI. Évolution des résultats dans le temps.

L’autre élément de la discussion fondamentale dans le choix de la tech-
nique de revascularisation à privilégier est l’évaluation du risque lié à la procé-
dure. L’une des raisons annexes pour laquelle la thrombolyse n’est pas plus 
largement utilisée est la perception « instinctive » et donc plutôt subjective du 
risque hémorragique. La survenue d’une hémorragie locale au point de ponc-
tion, voire à distance, cérébrale ou rétropéritonéale, apparaît en relation avec 
le risque potentiel de fi brinolyse systémique authentifi ée par la baisse du fi bri-
nogène plasmatique. Il a, par ailleurs, été suggéré une corrélation entre le taux 
d’hémorragies et l’intensité de la chute du fi brinogène mais sans réelle preuve 
décisive. L’autre limitation théorique de la thrombolyse in situ est liée à l’activa-
tion des plaquettes. En effet, la dissolution du thrombus libère la thrombine du 
caillot, la thrombine étant un puissant activateur de l’agrégation plaquettaire. 
Ceci peut éventuellement expliquer le phénomène de la rethrombose surve-
nant après un succès initial de reperméation. Là encore, le registre NATALI 
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apporte un éclairage nouveau et représentatif de la « vraie vie » par rapport aux 
études contrôlées. Dans le registre, 299 épisodes sur les 1 108 procédures de 
thrombolyse sont associés à un événement considéré comme délétère (30 % 
environ). Parmi ceux-ci, sont retrouvés 87 épisodes d’hémorragie majeure, 
c’est-à-dire nécessitant une transfusion ou une intervention (8 % des cas) et 
dont 5 furent fatals (0,5 %) ; une hémorragie considérée comme mineure est 
survenue dans 6 % des cas (70 épisodes), un accident vasculaire cérébral dans 
2,3 % des cas (26), mortel chez 20 des 26 patients. Les autres complications 
signifi catives incluaient des épisodes d’embolisation distale (2,4 %), des lésions 
de reperfusion chez 20 patients, (moins de 2 %), une thrombose péri-cathéter 
dans moins de 1 %. La cause des décès a été reconnue dans la moitié environ 
des 140 patients (mortalité totale 12 %). La cause principale était représentée 
par la survenue d’une complication systémique, majoritairement par ischémie 
coronaire (40), d’un accident vasculaire cérébral chez 20 patients, d’une pneu-
monie chez 7 patients, d’une insuffi sance rénale chez 6 patients. (Rappelons 
que « seulement » 5 patients sont décédés d’hémorragie.) La recherche de 
contre-indication absolue ou relative s’impose donc avant toute décision de 
thrombolyse pharmacologique.

Des informations complémentaires très intéressantes concernant 
notamment l’étude des facteurs prédictifs à long terme, après thrombolyse, 
ont été rapportées dans une étude publiée récemment par l’équipe suédoise 
de Malmoë (12). Ainsi, entre 2001 et 2005, 220 procédures de thrombolyse 
in situ ont été réalisées de manière consécutive chez 195 patients en ischémie 
aiguë et suivis sur une durée moyenne de 32 mois. Dans 80 % des cas, la lyse 
angiographique était considérée comme complète ou partielle. Environ 33 % 
de complications hémorragiques ont été notés sans précision entre mineures 
et majeures mais seuls 6 % ont justifi é un arrêt prématuré de la procédure. Au 
cours du suivi, 57 des 216 patients, soit 26 % des patients thrombolysés, ont 
été amputés (25 dans la période péri-hospitalière, 32 dans le suivi). Soixante 
dix-neuf patients décèderont au cours du « follow up », soit 35 % dont la moitié 
comme la conséquence d’un événement clinique cardiovasculaire systémique. 
Seuls 51 % des patients sont donc vivants, non amputés, au terme du suivi, et 
l’analyse des variables associées à l’amputation et à la mortalité tardive identifi e 
la qualité du degré de la lyse angiographique initiale, la présence d’un défi cit 
moteur à l’admission, d’une insuffi sance rénale, d’une cardiopathie ischémique 
et d’un trouble trophique, comme des facteurs indépendants de la survenue 
d’événements tardifs délétères. Les auteurs notent que la survenue de compli-
cations hémorragiques pendant la procédure était associée à un taux d’ampu-
tation plus faible dans le suivi. Ils insistent donc sur le fait que l’apparition de 
telles complications hémorragiques mineures locales ou à distance ne doivent 
pas automatiquement s’accompagner de l’arrêt de la thrombolyse mais qu’a 
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contrario il est peut être important « d’accepter » les complications mineures 
durant la procédure compatibles avec l’obtention de la meilleure reperfusion 
possible, réduisant les risques d’amputation immédiate ou tardive. L’insuffi -
sance rénale apparaît également comme un facteur prédictif fort de décès, sans 
doute favorisée par l’utilisation de produit de contraste iodé pendant la procé-
dure, chez ce sous-groupe de patients. Il convient donc de limiter au maximum 
les doses de produits iodés injectées durant la procédure.

Comment ?

  Thrombolyse

Depuis les années 1980, la molécule de référence dans les thrombolyses locales 
par cathéter in situ est l’urokinase. Celle-ci est obtenue par des techniques de 
culture cellulaire, effectuées, en ce qui concerne le laboratoire Abbott – seul 
distributeur aux États-Unis du médicament (Abbokinase) – à partir de cellules 
rénales prélevées sur les prématurés décédés de mort naturelle. En 1999, la 
constatation par la FDA d’un conditionnement défectueux, non en confor-
mité avec le cahier des charges de pharmacovigilance, a conduit l’institution à 
procéder au retrait total du marché américain de ce médicament, du fait d’un 
risque de transmission virale (réovirus et mycoplasme par ailleurs détectés dans 
certains lots). L’urokinase a été réintroduite en 2002 aux États-Unis grâce à l’ob-
tention par Abbott de tissu néonatal, rénal, provenant du territoire nord-améri-
cain. Cette mesure ne s’est jamais appliquée en Europe où d’autres fournisseurs 
existaient. Néanmoins, en France, la production interrompue exclusivement 
pour un problème de rentabilité a entraîné de facto l’arrêt de l’utilisation de cette 
molécule et il a fallu attendre 2005 pour la voir réapparaître sur le marché (Acto-
solv®, laboratoire Eumedica). Ces « péripéties » ont donc imposé la recherche 
d’alternatives obligatoires en termes d’agents thrombolytiques, alternatives, 
constituées principalement par l’utilisation de l’activateur tissulaire du plas-
minogène (TPA) bien connu en cardiologie. Essentiellement synthétisé par la 
cellule endothéliale, le TPA normalement ne peut pas se fi xer au fi brinogène 
mais seulement à la fi brine pour laquelle il a une grande affi nité. Fixé sur celle-ci, 
le TPA active le plasminogène. C’est sa spécifi cité pour la fi brine, qui a conduit 
à la production industrielle d’une forme recombinante (par génie génétique, il 
est possible d’obtenir la réplication des séquences des cellules humaines inté-
grées dans les cellules ovariennes de hamster mis en culture). L’altéplase ou 
RTPA (Actilyse®) ainsi obtenue apparaît comme un activateur spécifi que de la 
fi brine, sauf à dose élevée où existe un risque de recirculation de plasmine libre 
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dégradant outre la fi brine, le fi brinogène, à l’origine d’un risque hémorragique 
important.

La streptokinase, qui fut la molécule originelle pour l’utilisation de 
thrombolyse systémique, n’est plus employée actuellement. Deux agents 
nouveaux, de troisième génération, sont dérivés de l’Actilyse®, le RPA ou 
Retavase®, le TNK ou Ténectéplase®, et obtenus par génie génétique. Leurs 
conséquences biologiques et l’intérêt par rapport à l’Actilyse® sont liés à une 
demi-vie plus longue, ce qui représente un bénéfi ce essentiellement dans la 
fi brinolyse préhospitalière de l’infarctus aigu (bolus sans perfusion associée). Le 
rapport bénéfi ce/risque néanmoins semble comparable à celui de l’Actilyse®. 
Les rares études réalisées dans les thrombolyses in situ pour ischémie aiguë 
n’ont pas montré d’avantage particulier par rapport à l’Actilyse®, et ne sont pas 
réellement utilisés en pratique quotidienne.

Avant de proposer la stratégie thrombolytique par l’urokinase ou 
le RTPA, il faut initialement s’assurer de l’absence de contre-indication soit 
majeure telle qu’un antécédent d’AVC, la présence d’un saignement actif, d’un 
saignement intestinal récent de moins de 10 jours, d’une intervention chirurgi-
cale de moins de 3 mois ou d’un trauma intracrânien de moins de 3 mois, soit 
relative telles les manœuvres de ressuscitation datant de moins de 10 jours ou 
une intervention chirurgicale majeure ou vasculaire ou un traumatisme datant 
de moins de 10 jours, une hypertension artérielle incontrôlée, la ponction 
récente d’un vaisseau non compressible, la présence d’une tumeur intracrâ-
nienne ou d’une chirurgie récente des yeux.

Le premier temps consiste par voie fémorale controlatérale préféren-
tielle (via l’introducteur laissé en place après l’artériographie diagnostique) à 
recanaliser le segment artériel occlus au guide, habituellement hydrophile. En 
cas d’échec de recanalisation et donc d’impossibilité de mettre en place direc-
tement au contact du thrombus le médicament thrombolytique, il est inutile 
voire dangereux d’effectuer ce type de traitement. L’incapacité d’instiller la 
drogue dans le thrombus proximal liée à des diffi cultés d’accès représente une 
contre-indication absolue pour la mise en route du traitement.

Un cathéter multi-troué ( sur 5,10 ou 20 cm, en fonction de la 
longueur de l’occlusion), éventuellement à extrémité distale borgne (cathéter 
de Cragg Macnamara) (fi g. 8) est descendu sur le guide jusqu’au contact de 
l’occlusion puis le plus loin possible au sein de celle-ci pour réaliser dans un 
premier temps, une injection en bolus (5 à 10 mg de RTPA ou 100 000 unités 
d’urokinase) selon la technique simple du « Lacing » (injection à la main en 5 ou 
10 minutes par à-coups réguliers de quelques millilitres de la solution contenue 
dans une seringue plastique. Cette étape, qui consiste en fait à imprégner le 
thrombolytique au thrombus sur une bonne partie de sa longueur, semble 
faciliter la réussite secondaire de la procédure. Divers modes d’infusion de la 



ISCHÉMIE AIGUË DES MEMBRES INFÉRIEURS…

103

drogue ont été proposés, essentiellement avec pour objectif de réduire la durée 
de la lyse angiographique. L’infusion est soit continue à la seringue électrique, 
soit graduelle avec un effi lement progressif des doses, la vitesse d’infusion étant 
accélérée les premières heures puis réduite par la suite, soit enfi n périodique-
ment « forcée » selon la technique du pulse-spray qui consiste à injecter à inter-
valles réguliers à pression forte la drogue thrombolytique à l’aide d’une seringue 
dédiée. Outre le mode d’infusion de la molécule, le dosage idéal de celle-ci a 
été recherché à l’aide de divers protocoles, séparés classiquement entre proto-
cole «  haute dose » et protocole « base dose » là encore, avec l’arrière-pensée 
d’obtenir le meilleur rapport bénéfi ce/risque en termes de rapidité de lyse et 
de réduction des complications hémorragiques. Un rapport de 2003 réalisé 
par l’Institut Cochrane (13) souligne la faible puissance statistique des études 
publiées, ne permettant pas de réaliser de méta-analyse. Il montre d’une part 
qu’il n’existe pas de supériorité en terme d’effi cacité d’une drogue par rapport à 
l’autre, que les régimes haute dose et de type pulse-spray réduisent la durée de 
la thrombolyse, sans que cela ait de réelle conséquence en termes d’effi cacité 
sur la lyse angiographique ou sur les résultats cliniques à 1 mois voire à 1 an, 
que ces protocoles sont généralement techniquement plus lourds à mettre en 
place et à surveiller et qu’ils semblent être associés à une augmentation du taux 
de complication hémorragique comparé aux faibles doses (14). Les recomman-
dations proposent donc pour l’urokinase l’infusion continue de 240 000 unités/
heure locale pendant 2 heures, suivie de la dose de 100 000 unités/heure et 
pour le RTPA la dose de 0,025 mg/kg/heure, soit en moyenne 1,5 à 2 mg/heure, 
sans dépasser la dose totale de 50 mg. Il faut signaler néanmoins que seule 
l’urokinase est approuvée dans l’indication de l’ischémie aiguë des membres 
inférieurs à la fois par la FDA et par l’AMM en France. Il semble licite de privi-
légier la technique la plus simple possible dans la mesure où il s’agit d’une 
méthode chronophage et laborieuse, nécessitant de multiples visites en salle 
de cathétérisme pour des contrôles angiographiques, en général toutes les 6 
heures. Il n’y a pas de consensus quant à la qualité et la fréquence des contrôles 
biologiques, notamment en ce qui concerne le fi brinogène même si un taux 
initial bas et une chute sous 1 gramme/litre apparaissent associés à un risque 
de complication hémorragique supplémentaire. Le monitoring s’effectue dans 
un environnement de type unité de soins intensifs. Le traitement peut durer 
rarement au-delà de 24 heures et justifi e donc une surveillance clinique notam-
ment au niveau des points de ponction. Les répétitions du contrôle angiogra-
phique, de la progression éventuelle de la lyse peuvent s’accompagner alors 
d’une mobilisation secondaire du cathéter en aval. L’apparition d’éventuelles 
migrations emboliques souvent algiques nécessite une prise en charge spéci-
fi que par antalgique type morphinique éventuel et il est recommandé de pour-
suivre la procédure. Une mesure additionnelle doit être considérée comme le 
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repositionnement du cathéter plus distalement et une nouvelle dose de bolus 
voire d’une augmentation de la dose. Enfi n, la thrombectomie percutanée par 
thrombo-aspiration ou par chirurgie peut être nécessaire lorsque la thrombo-
lyse n’améliore pas la condition clinique. Enfi n, l’anticoagulation associée par 
héparine est nécessaire. Il n’est pas utile d’injecter de fortes doses. On considère 
qu’un bolus de 2 500 unités, suivi d’une infusion de 500 unités/heure, soit en 
intraveineux, soit par la voie latérale du désilet, est suffi sant, le TCA devant se 
situer entre 40 et 60 secondes (soit 1,2 à 1,5 x le témoin).

Fig. 8 – Cathéter multitroué type Cragg-MacNamarra.

Les inconvénients liés à la fi brinolyse locale par les drogues classiques 
ont conduit au développement soit de nouvelles molécules, soit à l’élabora-
tion de nouvelles stratégies d’utilisation essentiellement dans le but à la fois de 
réduire le risque de complication hémorragique voire de re thrombose ou de 
tenter d’accélérer la lyse.

Nouveaux agents thrombolytiques

L’alfi meprase est une molécule mutante, génétiquement identique à la fi bre-
lase, similaire au venin du serpent australien Copper Head. Il s’agit donc d’un 
agent fi brinolytique direct, c’est-à-dire que la présence de plasminogène et 
de plasmine est inutile pour dissoudre la fi brine. Cette molécule apparaissait 
théoriquement particulièrement intéressante pour l’utilisation en pathologie 
périphérique de type ischémie aiguë avec un espoir d’une meilleure sécurité 
et d’une réduction du risque hémorragique. En 2006, les laboratoires Bayer et 
Nuvelo – ce dernier étant à l’origine du séquençage de la molécule – avaient 
conclu un accord de développement et de commercialisation de l’alfi meprase. 
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Une étude en phase 3 de thrombolyse in situ par alfi meprase versus placebo 
avait été débutée après que des études de phase 1 et de phase 2 de sécurité 
et d’optimisation de dose avaient évoqué l’intérêt de la méthode. Les résul-
tats récemment rapportés (ISET, 2008) montrent l’absence d’avantage de la 
molécule par rapport au placebo dans cette étude de phase 3 avec, par ailleurs, 
l’apparition d’une hypotension signifi cative. Il semble que les études cliniques 
aient été interrompues dans cette indication à la suite de la constatation de ces 
résultats.

La plasmine apparaît comme l’agent idéal pour la thrombolyse in situ. 
L’étude de phase 1 (PRIORITY Trial-Plasmine Revascularisation of the ischemic 
lower extremity) inclut des patients présentant une occlusion non embolique 
d’une artère native ou d’un pontage avec des doses croissantes de plasmine. 
Une étude de phase 2, après que l’identifi cation de la dose idéale a été réalisée, 
est prévue en randomisant les patients avant l’étude de phase 3, utilisant la dose 
optimale de plasmine (15). 

Association anti-G2B3A et thrombolyse in situ

Ce concept a le même rationnel que pour les coronaires, à savoir diminuer la 
rethrombose, favoriser la déthrombose en réduisant le taux de complication 
hémorragique. Il existe deux classes de molécules différenciées par leurs tailles : 
l’abciximab ou Reopro®, seul représentant de la famille des grosses molécules 
et deux molécules de faible poids, l’eptifi batide ou Integrilin®, le tirofi ban ou 
Agrastat®. 

L’APART Trime publié en 2006 par Tepe (16) comparait de manière 
randomisée l’association reteplase-Reopro® versus urokinase-Reopro® dans l’is-
chémie aiguë. Le taux de complication hémorragique était équivalent dans les 
deux groupes autour de 10 % avec un taux faible également comparable d’am-
putation à 1 mois de 4 % mis sur le compte par les auteurs par la réduction des 
événements aigus ischémiques, emboliques distaux pendant la thrombolyse. À 
ce jour, même si cette étude suggère que cette association est supérieure à la fi bri-
nolyse seule sans augmentation du risque hémorragique, les faibles effectifs et la 
faiblesse des éléments objectifs ne sont pas suffi santes pour privilégier une asso-
ciation systématique. Celle-ci, selon Ouriel, en 2004, pourrait être réservée aux 
patients jeunes avec état d’hypercoagubilité, du fait du haut risque de récidive et 
du moindre risque hémorragique dans ce sous-groupe de patients (4).

  Thrombo-aspiration manuelle

Appliquée essentiellement pour les occlusions de nature embolique sous-in-
guinale, la ponction homolatérale antégrade descendante est à privilégier par 
rapport au cross over. Un introducteur long 45 cm habituellement 8F est posi-
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tionné. Un cathéter à large lumière, éventuellement angulé, dédié ou moins 
spécifi que, type angioplastie coronaire, va être utilisé (fi g. 9). Pour limiter les 
déperditions sanguines liées à la navigation de ce matériel de gros diamètre, 
il peut être intéressant lors de la manipulation de celui-ci jusqu’au siège du 
thrombus d’y introduire un cathéter effi lé de type 6F plus long, ce qui repré-
sente une manœuvre effi cace. Le guide hydrophile va alors cathétériser les 
divers segments occlus et, au contact proximal du thrombus, des manœuvres 
de va-et-vient sont réalisées, l’extrémité proximale du cathéter étant en succion 
par l’intermédiaire d’une seringue de 50 cc (fi g. 10). Plusieurs passages sont 
nécessaires jusqu’à obtention d’une reperméation, si possible complète dans 
les trois axes de jambe.

Fig. 9 – Exemples de cathéter d’aspiration.

Fig. 10 – Description du système d’aspiration manuelle.

Conclusion

Il existe un rôle majeur des techniques percutanées endovasculaires dans la 
prise en charge de l’ischémie aiguë. La thrombolyse in situ doit être réalisée 
de première intention et recommandée comme telle dans l’ischémie aiguë des 
membres inférieurs de grade I ou de II A, observée après thrombose exten-
sive, sous-inguinale sur lésion athéromateuse sous-jacente, après occlusion de 
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pontage ou en cas de thrombose d’anévrisme poplité. La thrombo-aspiration 
manuelle peut représenter une alternative à la thrombectomie traditionnelle 
chirurgicale dans les ischémies plus sévères sous-inguinales de grade II B. Ces 
procédures sont réalisées au mieux dans un environnement médico-radio-
chirurgical adapté, capable d’assurer une surveillance biologique et angio-
graphique régulière. Le choix toujours possible entre urokinase et activateur 
tissulaire du plasminogène repose essentiellement sur l’habitude et l’expérience 
de l’opérateur.
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Filtres cave : 
Matériels, techniques,

trucs et astuces 

F.-G. Barral

Introduction

Malgré l’amélioration constante des traitements de la maladie thrombo-embo-
lique et le perfectionnement des nouvelles techniques d’imagerie, l’embolie 
pulmonaire reste une cause de majeure de morbi-mortalité. Le traitement de la 
thrombose veineuse profonde et de l’embolie pulmonaire repose sur les anti-
coagulants.

Malgré ce traitement, on estime qu’environ 20 % des patients auront une 
récidive d’embolie pulmonaire et que 50 % de ces récidives seront fatales (1).

Selon le registre ICOPER (2), la plupart des décès observés sur les 
patients ayant une embolie pulmonaire initiale surviennent dans les trois 
premiers mois du traitement anticoagulant, et selon le registre RIETE (3), le 
délai médian de survie d’une embolie pulmonaire fatale est de 6 jours (75 % 
dans les deux premières semaines).

La mise sous traitement anticoagulant et l’indication éventuelle d’in-
terruption cave doivent être discutées rapidement après le premier épisode 
d’embolie.

L’intérêt de mettre un barrage cave pour prévenir la survenue ou la 
récidive d’une embolie pulmonaire anime les débats sur les traitements de la 
maladie thrombo-embolique depuis plus de 60 ans : fi ltre ou pas fi ltre ? Avec 
ou sans anticoagulants ? Et quel type de fi ltre ?

Les débats ne sont toujours pas clos puisque, mis à part quelques 
exceptions (jusqu’à présent, une seule étude randomisée a été publiée, l’étude 
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PREPIC (4)), la littérature reste pauvre en grandes séries et la décision de fi ltra-
tion cave est souvent prise au cas par cas selon des convictions personnelles.

Ces convictions ont cependant été très fortement remises en ques-
tion par l’apparition, à la fi n des années 1990, d’un nouveau type de fi ltre cave 
que l’on peut soit retirer, soit laisser en place en fonction de l’état clinique du 
patient.

Différents types 
de filtres cave 

Actuellement, il existe trois types de fi ltres cave : les fi ltres permanents, les 
fi ltres optionnels (ou à option de retrait) et les fi ltres temporaires.

  Filtres permanents

Ils sont destinés à rester en place à vie et ne sont pas extractibles par voie percu-
tanée après avoir été mis en place. Il en existe cinq actuellement disponibles sur 
le marché mondial : Greenfi eld Stainless stell SGF and Titanium TGF (Boston 
Scientifi que) (fi g. 1A, B), Vena Tech LP fi lter & LGM Filter-(B-Braun) (fi g. 2A, B), 
Simon Nitinol Filter (-Bard) (fi g. 3), the Bird’s Nest (Cook) (fi g. 4) et le Trapease 
(-Cordis) (fi g. 5).

Fig. 1 – A. SGF Greenfield. B. TGF Greenfield.
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Fig. 2 – A. LGM filter. B. Vena Tech LP-B Braun.

Fig. 3 – Simon Nitinol-Bard.

Fig. 4 – Bird’s Nest-Cook. 

Fig. 5 – Trapease-Cordis.
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  Filtres optionnels

Ils ont les mêmes propriétés de fi ltration que les fi ltres défi nitifs et peuvent donc 
rester en tant que tels à vie quand l’indication de barrage cave est défi nitive, soit 
être retirés par voie percutanée lorsque le patient n’a plus besoin d’un barrage 
cave, ce qui permet d’éviter les complications de la fi ltration au long court. Il 
existe actuellement sur le marché, quatre types de fi ltres optionnels.

• Le premier fi ltre optionnel (ou à option de retrait) est le fi ltre ALN 
– (ALN implants chirurgicaux) (fi g. 6) qui peut être en place par voie jugulaire, 
brachiale ou fémorale et il ne peut être retiré que par voie jugulaire par son 
système de pince spécifi que. Depuis son apparition sur le marché, ce fi ltre a été 
choisi dans le service de radiologie du CHU Bellevue à Saint-Étienne en raison 
de ses qualités de stabilité, d’autocentrage et sa forme conique avec des pattes 
indépendantes, assurant une grande sécurité de retrait. Jusqu’à ce jour, 545 
fi ltres ALN ont été mis en place dans le service et 150 ont pu être retirés sans 
aucune diffi culté. À la différence des autres fi ltres, ce fi ltre optionnel n’a pas de 
date limite de retrait ; l’un de ces fi ltres a pu être retiré après une implantation 
de 25 mois, sans aucune diffi culté ni aucune lésion sur les parois de la veine cave 
inférieure. Il a même pu être publié une série d’étude anatomopathologique 
de 72 fi ltres ALN, montrant que les fragments recueillis sur les pattes du fi ltres 
(fragments d’endothélium, thrombus récent et thrombus ancien parfois asso-
ciés) n’avaient pas de corrélation avec la durée de l’implantation (fi g. 7) (16).

• Le second fi ltre optionnel est le Gunther Tulip (-Cook) sous forme 
GTS et Celect fi lter, qui peut être mis en place par voie jugulaire ou fémorale ; 
il ne peut être retiré que par voie jugulaire (fi g. 8).

• Le troisième fi ltre optionnel est l’Optease (-Cordis) (fi g. 9) qui peut 
être mis en place par voie fémorale, jugulaire ou brachiale et qui ne peut être 
retiré que par voie fémorale.

• Le quatrième fi ltre est le Recovery Filter (-Bard), remplacé par le G2 
et le G2 express. Ce fi ltre peut être mis en place par voie jugulaire ou fémorale 
et retiré par voie jugulaire (avec une pince ressemblant tout particulièrement 
à la pince ALN) ou par un lasso (fi g. 10). 

• Plusieurs fi ltres sont en cours d’expérimentation ou précommercia-
lisation et nous n’en parlerons pas dans cette revue pratique.
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Fig. 6 – ALN filter-ALN.

Fig. 7 – A. Capture de la tête du filtre ALN avec la pince. B. Une fois que le filtre est stabilisé 
entre les branches de la pince, l’opérateur pousse vers le bas la gaine porteuse. C. Le filtre 
est dans la gaine. D. Le filtre est retiré.
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Fig. 8 – A. Gunther Tulip. B. Celect filter-Cook. Fig. 9 – Optease-Cordis.

Fig. 10 – A. Recovery. B. Recovery G2-Bard.

  Filtres temporaires

Ils sont conçus pour rester en place dans la veine cave sur une courte période 
de temps. Ils sont solidarisés à la peau par un cathéter, ce qui permet de les 
retirer plus facilement mais ce qui explique également qu’ils puissent être de 
sources de complications infectieuses et thrombotiques et très inconfortables 
pour le patient, peu compatibles avec un retour à domicile. Il en existe deux : 
le Tempo Filter II (B. Braun) (fi g. 11) et le Neuhaus-Toray Medical (fi g. 12) mais 
uniquement disponible au Japon.

Selon notre expérience, ces fi ltres caves ont des indications bien spéci-
fi ques.
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Fig. 11 – Tempo filter 2-B. Braun. Fig. 12 – Neuhaus-Toray.

Quel filtre 
pour quelle indication ?

  Filtres optionnels

Les indications sont celles reconnues par la Société française d’imagerie 
cardiaque et vasculaire (SFICV) qui s’appuie sur les consensus de la SIR (5) 
et du CIRSE (6). Elles se distinguent entre indications reconnues, indications 
pertinentes, et les « non-indications ».

Groupe I : Indications reconnues

• Thrombose des veines proximales (veine poplitée fémorale, iliaque ou cave), 
avec ou sans embolie pulmonaire chez les patients présentant une ou plusieurs 
des caractéristiques suivantes (niveau de preuve C) (7-11) :

– complications des traitements anticoagulants obligeant à inter-
rompre le traitement ;

– récidive symptomatique d’embolie pulmonaire aiguë sous traite-
ment anticoagulant bien conduit (cette récidive devra être confi rmée objecti-
vement) ;

– extension symptomatique de la thrombose sous traitement anticoa-
gulant bien conduit (cette extension devra être confi rmée objectivement) ;

– contre-indications du traitement anticoagulant à dose élevée (tempo-
raire ou défi nitive).

• Traumatisme sévère (crâniens, rachidiens), localement responsable 
d’hémorragies diffuses, chez des patients pour lesquels il est impossible d’ap-
pliquer des moyens mécaniques de compression veineuse intermittente (CPI) 
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préventive, en l’absence d’embolie pulmonaire ou de thrombose des veines 
profondes avérées (niveau de preuve B) (12, 13).

• Prévention de l’embolie pulmonaire lors d’interventions chirurgicales à 
risque thrombo-embolique élevé chez des patients ayant des antécédents récents 
de thrombose des veines profondes ou d’embolie pulmonaire (niveau de 
preuve C) (11).

Groupe II : Indications pertinentes

• Prévention de l’embolie pulmonaire lors d’interventions chirurgicales à risque 
thrombo-embolique élevé chez des patients sans antécédents de thrombose des 
veines profondes d’embolie pulmonaire (niveau de preuve C) (11).

Groupe III : Non-indications

• Prévention de l’embolie pulmonaire chez des patients porteurs de throm-
bose des veines proximales par pose des fi ltres cave systématique (niveau de 
preuve A) (4, 14).

• Embolie pulmonaire grave (niveau de preuve C).
• Atteinte cardio-pulmonaire sévère avec thrombose des veines 

profondes (niveau de preuve C).
• Thrombus fl ottant ilio-fémoral de la veine cave inférieur (niveau 

de preuve C) (15).

Dans ces dernières indications, le fait que les fi ltres optionnels puis-
sent être retirés du patient quand l’indication de barrage cave n’est plus perti-
nent a pu faire augmenter les indications de fi ltration, mais il faut souligner 
que les travaux publiés sur les fi ltres optionnels sont aujourd’hui insuffi sants 
pour permettre des recommandations basées sur autre chose qu’un consensus 
d’experts (5).

Il en est de même pour les indications prophylactiques chez les poly-
traumatisés, en particulier les traumatisés du rachis et les patients susceptibles 
de bénéfi cier d’une chirurgie de l’obésité (16).

  Efficacité des filtres caves optionnels

L’étude de la littérature concernant les séries publiées sur les fi ltres caves option-
nels montre que :

– les fi ltres optionnels peuvent être retirés dans 96 % des situations (17) ;
– le taux de leurs complications est plutôt inférieur à celui des fi ltres 

permanents (18) ;
– les fi ltres optionnels ont la même effi cacité que les fi ltres permanents 

dans leurs capacités à prévenir les embolies pulmonaires ou récidive d’embolie 
pulmonaire (19).
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  Indications des filtres permanents

Selon notre expérience, les fi ltres permanents peuvent être indiqués dans les 
circonstances suivantes :

– lorsque la contre-indication aux anticoagulants, et en fonction de 
l’état clinique et biologique du patient, est défi nitive ;

– chez les patients en fi n de vie (en particulier dans les pathologies 
néoplasiques pour qui une indication de retrait ne se posera pas) ;

– chez les patients âgés pour lesquels on ne prendra pas le risque d’une 
deuxième intervention de retrait ou chez qui la veine cave inférieure est très sinueuse 
et dans laquelle il est préférable d’utiliser un système de fi ltration défi nitif avec des 
systèmes d’encrage plus performants que les fi ltres à option de retrait ;

– dans les exceptionnels cas de méga veines cave inférieures (dans 
lequel il est supérieur à 35 mm) et pour lesquels seuls les fi ltres de Birdnest 
(fi g. 4) sont utilisables ;

– pour les patients dont on sait que l’on ne pourra pas assumer la 
surveillance.

  Indications des filtres temporaires

Selon notre expérience, les fi ltres temporaires peuvent être indiqués :
– en préopératoire, quand on a des arguments pour penser que 

la fenêtre de contre-indication des anticoagulants sera très courte (dans la 
chirurgie-gynécologique par exemple) ;

– dans les dernières semaines de la grossesse, dans la mesure où leurs 
pattes n’ont pas de crochet de fi xation et ne risquent donc pas d’être responsa-
bles de rupture des parois de la veine cave inférieure lors des contractions ou à 
l’occasion des mouvements du fœtus ;

– comme système de protection, éventuellement en position supra-
rénale, en amont d’un fi ltre cave thrombosé pour lequel il est décidé de faire 
pratiquer une thrombolyse médicale ou mécanique (fi g. 13).

Indications possibles 
de placement 

en position sus-rénale

Le consensus de CIRSE propose des indications spécifi ques des poses de fi ltres 
en suprarénale (6). Il a été proposé de façon tout à fait exceptionnelle après 
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analyse soigneuse du risque et du bénéfi ce au cas par cas dans les conditions 
suivantes :

Fig. 13 – A. Femme de 70 ans avec un thrombus sur un filtre mis en place en préopératoire 
d’un cancer du foie. B. Mise en place d’un Tempo Filter II avant thromboaspiration.

• Thrombose d’une veine rénale et embolie pulmonaire prouvée, 
thrombose de la veine cave inférieure, extension de thrombose au-dessus 
d’un fi ltre cave précédemment implanté, embolie pulmonaire en rapport avec 
une thrombose et une grosse veine gonadique, variation anatomique avec une 
veine rénale se jetant très bas dans la veine cave inférieure (fi g. 14).

• La grossesse est un cas très particulier. Lorsqu’on discute une pose à 
l’approche du terme (fi n du troisième trimestre), la veine cave est laminée par 
l’utérus gravide. La mise en place en position sous-rénale n’est donc pas possible 
et probablement dangereuse. On pourra discuter un fi ltre optionnel en posi-
tion sus-rénale à ce terme mais, pour la SFICV, il n’est pas lieu de proposer une 
recommandation car il n’y a pas de preuve suffi sante dans la littérature. Chaque 
cadre doit être discuté en particulier en collaboration avec les obstétriciens.
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Fig. 14 – A. Cavographie de face montrant un thrombus de la veine rénale droite 
accouchée dans la VCI. B. Mise en place d’un filtre ALN en situation sus-rénale (après 
échec du Tempo Filter II en raison de douleurs abdominales. C. Filtre ALN en situation 
sus-rénale. D. Cavographie de face après retrait de filtre après 3 mois. E. Cavographie de 
profil montrant l’intégrité de la VCI. 

  Choix d’un filtre cave

En fonction de leur type, les fi ltres caves présentent des caractéristiques diffé-
rentes, que l’utilisateur doit connaître afi n de choisir le fi ltre adapté à la situa-
tion clinique et défi nir le suivi du patient et le suivi du fi ltre en lui-même.

La sélection d’un fi ltre repose sur l’analyse du terrain (âge, pathologie 
associée, extension de la thrombose veineuse, etc.) et de l’indication de la fi ltra-
tion cave (prophylaxie, risque permanent ou temporaire, etc.). 

Au point de vue technique, la sélection du fi ltre repose sur sa qualité 
technique d’insertion (facilité, stabilité, etc.), les données anatomiques de la 
longueur et de diamètre : le calibre de la veine cave inférieure, avec distance 
entre les veines rénales et l’origine de la veine cave inférieure, distance entre 
les veines rénales et l’oreillette droite pour des pauses sus-rénales, distance 
entre l’extrémité supérieure du thrombus et l’abouchement des veines rénales 
en cas de pose au-dessus d’un thrombus-cave. On considèrera également les 
résultats cliniques qu’il permet d’obtenir (effi cacité de piégeage des thrombus, 
taux d’occlusion de la veine cave et du point de ponction veineux, les risques 
de migration du fi ltre, de perforation de la veine inférieure, déformations de la 
structure des fi ltres, bascule, rupture, etc.).
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  Quelques recommandations pour la pose

– Connaître, avant le geste, la perméabilité de la veine cave et des 
accès possibles (scanner, écho-doppler, etc.).

– Bien choisir la voie d’abord, en fonction du morphotype du patient 
et ses antécédents médicaux (pose de voie centrale, CIP, phlébite, etc.) chirur-
gicaux (traumatisme du bassin, prothèse de hanche, etc.), sans oublier la voie 
brachiale particulièrement accessible avec le kit spécial ALN.

– Avoir une mesure précise du calibre de la veine cave inférieure (règle 
sur la table) de préférence dans les deux plans de l’espace.

– Superposer le plus possible l’axe du fi ltre cave à celui de la veine 
cave inférieure (presque la totalité des échecs de retrait est due à un mauvais 
positionnement initial du fi ltre).

– Prévoir un ASP de contrôle le lendemain de la pose pour vérifi er le 
bon positionnement du fi ltre et décider d’un éventuel repositionnement avant 
la sortie du patient (la majorité des fi ltres optionnels ont des capacités d’auto-
centrage dans les premières heures après la pose).

  Trucs et astuces

– Ponctionner le plus haut possible les veines jugulaires pour éviter 
tout risque de pneumothorax.

– Ponctionner le plus bas possible la veine fémorale pour éviter tout 
risque d’hématome rétropéritonéal.

– Rincer son matériel pour éviter tout risque de formation de thrombus 
dans le système d’introduction.

– S’aider d’un guidage échographique pour les ponctions jugulaire et 
brachiale.

– Vérifi er que le fi ltre est introduit dans la gaine porteuse dans le bon 
sens.

– Faire impérativement une cavographie avant la pose du fi ltre pour 
vérifi er sa perméabilité, mesurer son calibre (dans les deux plans) et repérer avec 
précision l’abouchement des veines rénales (attention à l’asymétrie d’abouche-
ment et aux variations anatomiques).

– Ne pas traîner pour la libération du fi ltre cave pour éviter la consti-
tution de fi brine ou d’un vrai thrombus entre les pattes du fi ltre empêchant son 
ouverture.

– En cas de ponction artérielle involontaire, mettre un cathlon dans 
l’artère qui servira de repère visuel pour la ponction veineuse et comprimer en 
fi n de geste successivement en deux temps différents l’artère et la veine pour 
éviter la constitution d’une fi stule artério-veineuse.
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– En cas d’allergie au produit de contraste ou d’insuffi sance rénale, 
repérer l’abouchement des veines rénales en écho-doppler et mettre un repère 
métallique en regard sur la peau du patient.

– Si le fi ltre apparaît « tilté » après son positionnement, il est impératif 
de le redresser pour simplifi er les manœuvres de retrait : dans la majorité des 
cas, il suffi t de remonter le guide en J dans le cône du fi ltre et de lui appliquer 
quelques manœuvres de redressements. Si le guide en J ne suffi t pas, il faut 
remonter sur le guide une sonde de forme incurvée de type cobra facilitant la 
manœuvre.

  Indication d’extraction d’un filtre optionnel

L’unique but d’un fi ltre cave étant de prévenir une embolie 
pulmonaire, le motif principal d’un retrait d’un fi ltre cave est l’absence de 
risque d’embolie pulmonaire. Ces circonstances sont les suivantes. 

– L’indication de fi ltration de façon permanente n’est plus d’actualité. 
– Le risque d’embolie pulmonaire clinique est raisonnablement faible, 

soit parce que le traitement médical permet de prévenir ce risque, soit parce que 
les conditions cliniques ont changé. 

– Le patient ne risque pas de revenir, dans un délai prévisible, à un état 
de haut risque d’embolie pulmonaire, par exemple en raison d’une interruption 
du traitement anticoagulant, d’un changement de sa prise en charge clinique ou 
sa situation clinique. En effet, on sait que les complications des fi ltres caves, en 
tout cas celles de type mécanique, mettent plusieurs mois à survenir. 

– L’espérance de vie du patient est suffi samment longue pour que le 
bénéfi ce estimé de l’arrêt de l’infi ltration soit obtenue ; en particulier les patients 
ayant une espérance de vie de moins de 6 mois ne bénéfi cient pas de l’extrac-
tion de fi ltre cave, il est donc logique de le laisser en place.

– On vérifi era également que le patient n’a pas d’antécédent d’acci-
dent sévère au produit de contraste, un abord veineux diffi cile, ou que chez 
lui l’extraction de fi ltre cave n’entraîne pas un risque important pour la veine 
cave inférieure, étant donnés la nature, l’état et la position du fi ltre. Bien 
entendu, le patient accepte l’extraction du fi ltre.

Quand un fi ltre est initialement placé pour une indication 
prophylactique, il est particulièrement recommandé de vérifi er qu’il n’y a 
pas de signes cliniques ou paracliniques d’une maladie thrombo-embolique 
avant le retrait. Un écho-doppler des membres inférieurs doit être réalisé pour 
exclure l’existence d’une thrombose veineuse profonde asymptomatique qui 
imposera le maintien du fi ltre ou des anticoagulants. 

Quand un fi ltre est initialement mis en place chez un patient avec 
une maladie thrombo-embolique ou sous traitement anticoagulant, il est 
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logique d’attendre 2 ou 3 semaines de traitement anticoagulant normalement 
conduit avant de discuter le retrait. 

– La présence d’un fi ltre ne modifi e pas la durée et l’importance de 
l’anticoagulation.

– L’exploration de la vascularisation pulmonaire n’est pas indiquée 
avant le retrait du fi ltre, sauf en cas de signes cliniques d’embolie pulmonaire 
ou d’infection ou d’une complication des anticoagulants. En revanche, il peut 
être indiqué de retirer un fi ltre cave en cas de complications de ce fi ltre ou s’il 
est démontré que le fi ltre n’est plus protecteur pour l’embolie pulmonaire. 
Ces cas sont très rares, il peut s’agir d’un défaut d’ouverture, de l’apparition 
de douleurs dues à une perforation de la veine cave, une migration du fi ltre ou 
de complications infectieuses.

En cas d’images endoluminales sur l’imagerie de contrôle avant 
extraction (écho-doppler, scanner, etc.), seule la cavographie permet de faire 
un diagnostic fi able et d’éliminer les fausses images de lavage d’opacifi cation 
hétérogène de la veine cave inférieure. La conduite à tenir n’est pas univoque, 
et il est diffi cile de défi nir des recommandations précises mais, si un thrombus 
de petite taille est visualisé dans le fi ltre, il peut correspondre à un thrombus 
piégé (succès du fi ltre) mais également à une thrombose du fi ltre (complication 
du fi ltre).

Le contexte clinique pourra infl uencer la conduite à tenir. En effet, la 
présence d’un thrombus doit faire considérer le patient comme a priori en réci-
dive de maladie thromboembolique. Il n’est probablement logique d’enlever 
le fi ltre que si la recherche de récidive est négative, le thrombus étant alors 
interprété comme compliquant la pose du fi ltre, et il doit donc être enlevé. Si 
la recherche est positive (nouvelle thrombose veineuse profonde ou nouvelle 
embolie pulmonaire, par exemple), l’extraction devra être repoussée après une 
anticoagulation prolongée 2 à 3 semaines plus tard. 

Dans certains cas spécifi ques de gros thrombus et de conditions hémo-
dynamiques précaires faisant redouter qu’une récidive d’embolie pulmonaire 
ne soit fatale, on pourra proposer une aspiration percutanée du thrombus cave 
avant l’extraction du fi ltre, éventuellement sous couvert d’un fi ltre temporaire 
placé au-dessus du fi ltre optionnel.

  Trucs et astuces lors du retrait

– Il est fortement recommandé de disposer d’une salle bi-plan, ou à défaut d’un 
arceau mobile, afi n de faciliter la capture de l’extrémité supérieure du fi ltre ou 
de son crochet en fonction des kits de retraits, spécifi ques à chaque fi ltre.
– En cas de chambre implantable permanente dans la veine sous-clavière droite 
ou d’une voie centrale, il est possible d’effectuer le retrait mais il est fortement 
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recommandé de descendre le kit sous contrôle scopique afi n de ne pas accro-
cher les cathéters déjà en place.

– Il est également possible de passer par voie jugulaire gauche en 
cas de voie jugulaire droite inaccessible, mais avec les mêmes précautions de 
guidage radioscopique.

– En cas de diffi cultés de capture des fi ltres, principalement dans le cas 
où celui-ci est basculé ou dont l’extrémité à capturer est contre la paroi de la 
veine cave inférieure, il est fortement recommandé de prévoir un double abord 
et de redresser le fi ltre par voie basse à l’aide d’une sonde de type de queue de 
cochon (pigtail).

– Dans certaines conditions, le cathéter préformé type queue de 
cochon (pigtail) ne suffi t pas et on peut s’aider d’un lasso pour faciliter le redres-
sement du fi ltre.

– En cas de migration du fi ltre, la technique du double lasso est recom-
mandée pour, d’une part, redresser le fi ltre et, d’autre part, faciliter sa réintégra-
tion dans la sonde de retrait.

Conclusions et perspectives
Le fi ltre cave idéal, qui devrait pouvoir disparaître du patient à l’instant T, 
n’existe toujours mais il reste un outil d’intérêt indéniable dans la prévention de 
l’embolie pulmonaire. Il a prouvé son effi cacité dans les circonstances où son 
indication n’est pas discutée et en particulier dans les cas de contre-indications 
ou de complications aux anticoagulants.

D’autres études randomisées restent cependant nécessaires pour 
évaluer le rapport bénéfi ce/risque de son utilisation dans les indications prophy-
lactiques en particulier.

Il reste particulièrement nécessaire de prouver son effi cacité en synergie 
avec les anticoagulants dans la population de patients à haut risque de récidive 
d’embolie pulmonaire et d’embolie pulmonaire fatale.

Plusieurs études (1-3, 19, 20) ou rapports ont montré que les patients 
avec une embolie pulmonaire initiale étaient à haut risque de récidive embolie 
pulmonaire et/ou d’embolie pulmonaire fatale lorsqu’ils présentaient l’un ou 
un des autres facteurs de risques suivants :

– une embolie pulmonaire initiale sévère ;
– un âge supérieur à 75 ans ;
– une insuffi sance cardiaque et/ou respiratoire ;
– une pathologie néoplasique ;
– une pathologie neurologique ;
– une thrombose veineuse profonde proximale et bilatérale.
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On sait d’autre part que les risques sont majorés dans les trois premiers 
mois de l’épisode initial : une nouvelle étude randomisée (PREPIC II) est en 
cours pour évaluer la pertinence d’un fi ltre cave retirable chez un patient avec 
embolie pulmonaire sous anticoagulants présentant un ou au moins un de ces 
facteurs de risques et chez qui le fi ltre cave sera retiré systématiquement au 
bout de 3 mois.
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Pathologies aortiques

Anévrisme de l’aorte 
abdominale rompu : 

Imagerie et traitement 
endovasculaire

H. Kobeiter, J. Marzelle, J.-F. Deux, E. Allaire, K. You, F. Schneider, 
E. Bruguière, N. Louis, A. Rahmouni, J.-P. Becquemin, M. Majewski 
et P. Desgranges

Introduction

L’histoire naturelle des anévrysmes de l’aorte abdominale sous-rénale (AAA) 
est marquée par une augmentation progressive de taille (environ 4 mm par an). 
Le risque de rupture dépend principalement du diamètre anévrysmal. Lorsque 
le diamètre est compris entre 5 et 5,9 cm, le risque de rupture est de 11 % par 
an et il s’élève à plus de 25 % au-delà de 6 cm (1). Ainsi, la rupture d’AAA est 
actuellement responsable de 1 à 2 % des décès des hommes âgés de plus de 65 
ans dans les pays industrialisés (2).

La rupture d’un AAA est grevée d’une très forte mortalité. Dans la 
revue récente du UK Small Aneurysm trial data (3), 75 % des patients ayant 
un AAA rompu étaient morts avant d’avoir atteint l’hôpital. Parmi les 25 % 
vivants ayant atteint l’hôpital, la mortalité postopératoire était de 50 %. La 
« mise à plat greffe chirurgicale » de l’anévrysme est le traitement de référence 
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des AAA rompus. Le taux de mortalité de cette intervention rapporté par une 
méta-analyse sur 171 études compilées depuis 1955 est de 48 % (4). 

Le traitement endovasculaire des AAA asymptomatiques s’est avéré 
un traitement faisable et une méthode effi cace (5). Il apporte en outre une 
diminution des transfusions périopératoires, une diminution de la morbidité 
et de la mortalité à 30 jours par rapport au traitement conventionnel (6). Le 
premier cas d’anévrysme rompu traité avec succès par une endoprothèse a été 
rapporté par l’équipe de Nottingham en 1994 (7). Dans des études à effectifs 
limités, le traitement endovasculaire des AAA rompus a montré une effi ca-
cité certaine sur le contrôle de l’hémorragie interne (8). Un des problèmes 
principaux, qui fait actuellement l’objet d’un débat, est la faisabilité de la 
technique et l’identifi cation des anévrysmes ayant une anatomie compatible 
avec la pose d’une prothèse endovasculaire. Pour Hopkinson, elle serait de 
90 % (ESVS meeting, 2003). Pour l’équipe de Nottingham, elle serait de 20 % 
(BSIR meeting, 2003). 

Depuis lors, le groupe de Nottingham a continué dans cette voie 
et plusieurs groupes se sont joints dans cette entreprise. Un bilan global de 
la littérature portant sur 151 cas d’AAA rompus traités par endoprothèse 
présente une mortalité postopératoire estimée à 20 % (tableau I). Cette 
option thérapeutique semble donc présenter un gain en termes de survie qui 
doit encourager son développement dans les centres spécialisés recevant ce 
type d’urgence vitale.

Toute douleur abdominale chez un patient ayant des antécédents 
d’AAA ou présentant une masse abdominale expansive à la palpation doit 
faire suspecter le diagnostic d’un AAA compliqué d’une rupture, surtout si 
les symptômes s’accompagnent d’un état de choc ou des signes de déglo-
bulisation. Le taux de faux diagnostic positif et négatif d’AAA compliqué 
de rupture est mal connu dans la littérature. De plus, Loyd et al. ont montré 
que la médiane de survie des patients avec un AAA rompu arrivant à l’hô-
pital est de 10 heures et que 85 % des patients sont encore vivants lors des 
2 premières heures. Ce temps semble suffi sant pour réaliser une angiosca-
nographie avec injection de produit de contraste (PDC), qui est la première 
étape pour affi rmer le diagnostic, éliminer les diagnostics différentiels, 
apprécier la faisabilité de la technique endovasculaire et faire les mesures 
pour le choix de l’endoprothèse.

L’objectif de ce cours est de : savoir reconnaître une rupture, ainsi 
que les signes de rupture éminent et savoir évaluer en urgence la faisabilité 
d’une technique endovasculaire et la réalisation des mensurations nécessaires 
pour la pose d’une endoprothèse.
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Tableau I – Récapitulatif de la mortalité postopératoire des AAA rompus après traitement 
endovasculaire rapportée par les principales séries publiées dans la littérature.

Centre Année n Mortalité (%)

Nottingham, Royaume-Uni 01 20 9/45

Eindhoven, Pays-Bas 02 17 4/24

Montefiore, New York, États-Unis 03 12 2/17

Enschede, Pays-Bas 03 6 1/17

Ulm, Allemagne 03 24 3/12,5

Malmö, Suède 03 21 4/19

Belfast, Irlande 14 3/21

Zurich, Suisse 05 37 4/10,8

Total 151 30/20

Définition de la rupture

La rupture de l’AAA est défi nie par une extravasation sanguine en dehors de la 
paroi artérielle. La rupture peut se faire le plus souvent dans l’espace intra- ou 
rétropéritonéal. D’autres types de ruptures peuvent se faire dans d’autres organes 
comme le duodénum ou la veine cave inférieure ou les veines iliaques.

Prise en charge médicale 

La prise en charge urgente des patients présentant un AAA rompue admis à 
l’hôpital implique les équipes d’anesthésie-réanimation, d’imagerie médicale et 
de chirurgie vasculaire (fi g. 1).

Les conditions pour la réalisation d’un traitement sont :
1. conditions hémodynamiques après réanimation permettant la réali-

sation d’un scanner ;
2. anatomie favorable de l’AAA au traitement endovasculaire ;
3. disponibilité d’un opérateur (radiologue ou chirurgien) expérimenté 

en techniques endovasculaires et d’une endoprothèse adaptée à la morphologie 
du patient.

Dans les autres cas (grande instabilité hémodynamique, anatomie 
non favorable, non disponibilité du matériel ou d’un opérateur entraîné), une 
chirurgie conventionnelle (CC) est effectuée selon la technique de référence : la 
mise à plat greffe de l’AAA.
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Fig. 1 – Arbre décisionnel.
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  Prise en charge du patient

L’état hémodynamique est évalué en salle de déchoquage par l’équipe d’anes-
thésie-réanimation. Les patients en état hémodynamique stable, ou présen-
tant une instabilité hémodynamique contrôlée (pression artérielle systolique 
> 60 mmHg en l’absence d’arrêt cardiaque), sont dirigés en urgence en radio-
logie pour la réalisation d’un scanner de l’aorte thoraco-abdominale. Les 
patients en état de choc hypovolémique sévère ne permettant pas la réalisation 
d’un scanner (pression artérielle systolique < 60 mmHg, et/ou arrêt cardia-
ques) sont dirigés directement au bloc opératoire pour un traitement chirur-
gical conventionnel. Si le patient est transféré à partir d’un autre hôpital avec 
un scanner abdominal avec injection, le traitement endovasculaire n’était alors 
retenu qu’en présence d’un état hémodynamique stable, d’une anatomie favo-
rable et de la disponibilité de l’opérateur et du matériel endoprothétique.

  Prise en charge en imagerie médicale

L’examen angioscanographique sans et avec injection de PDC doit être l’examen 
unique à réaliser dans les délais les plus courts pour les patients présentant les 
conditions hémodynamiques requises. La morphologie de l’AAA est appréciée 
sur des coupes axiales aidées par les reconstructions.

Interprétation de l’examen angioscanographique

• Sans injection : faire le diagnostic d’anévrysme et sa localisation. Rechercher 
des signes de rupture sous la forme d’une collection ou d’un épanchement 
intra- ou rétropéritonéal spontanément dense de densité aux alentours de 80 UI 
Hounsfi eld. Ces coupes peuvent parfois corriger le diagnostic en éliminant la 
présence d’AAA ou en montrant une autre cause aux symptômes associés à 
la présence d’un AAA non compliqué (fi g. 2a et 2b), ou encore en objectivant 
l’existence d’une autre pathologie en cause. 

• Après injection de PDC : l’injection de PDC est le plus souvent 
nécessaire pour réaliser le bilan morphologique en préthérapeutique ou bien 
pour affi rmer et faire le bilan d’un diagnostic différentiel.

En cas de confi rmation du diagnostic d’AAA rompue, l’analyse des 
données TDM doit être rapide et basée essentiellement sur les coupes axiales. 
Les reconstructions utiles seront essentiellement les MPVR. Le traitement des 
images ne doit pas retarder le transfert du patient en salle d’intervention. Cette 
salle d’intervention est le bloc opératoire en cas de non-faisabilité d’une tech-
nique endovasculaire « mise en place d’une endoprothèse ». Si les conditions 
anatomiques sont favorables pour un traitement endovasculaire, cette salle 
d’intervention peut être une salle d’angiographie aux normes d’asepsie d’un 
bloc opératoire ou un bloc opératoire équipé en matériel d’imagerie pour la 
réalisation de procédure endovasculaire.
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Les critères anatomiques indispensable retenus comme favorables à 
la mise en place d’une endoprothèse sont un collet aortique proximal aortique 
d’une longueur > 15 mm, un diamètre proximal du collet aortique < 32 mm, 
une absence d’angulation du collet aortique > 90° et la perméabilité d’au moins 
un axe artériel iliaque sans rétrécissement ou tortuosité sévère > 120°. 

Le collet aortique proximal est défi ni comme le segment aortique sain 
entre l’artère rénale la plus basse et le début de l’AAA.

Le collet aortique distal est défi ni comme le segment aortique sain 
entre l’AAA et les artères iliaques.

Interprétation de l’examen scanographique

• Analyser l’ensemble de l’aorte et de l’arbre artériel exploré pour rechercher 
d’éventuel anévrysme associé. Rechercher des variantes anatomiques, notam-
ment des artères rénales polaires, ainsi que leurs calibres et leurs territoires de 
perfusion. 

• Analyser le thrombus avec son extension au niveau des artères 
digestives, rénales et iliaques, ainsi que le diamètre de la lumière aortique 
perméable.

Un collet proximal doit être recherché systématiquement. S’il existe, 
sa longueur, son diamètre et son angulation sont des critères morphologiques 
majeurs pour la faisabilité de pose d’une endoprothèse. Les autres critères 
morphologiques vont servir pour le choix des diamètres, des longueurs et du 
type de l’endoprothèse. L’exactitude de l’ensemble des données recueillies est 
indispensable pour la réussite et l’effi cacité d’exclusion de l’AAA.

Une fois posée l’indication de traitement endovasculaire sur les critères 
hémodynamiques et morphologiques, celui-ci ne peut être entrepris qu’en cas 
de disponibilité d’un opérateur expérimenté aux techniques endovasculaires et 
de l’ensemble du matériel endovasculaire nécessaire à la procédure.

Fig. 2 – A. AAA sous-rénale de 85 mm de diamètre chez une patiente présentant des dou-
leurs abdominales de l’hypochondre droit. B. Collet sous-rénal sans thrombus significatif. 
Notez l’existence d’une dilatation des cavités pyélo-calicielles droites en rapport avec une 
colique néphrétique droite sur obstacle causant les douleurs.



ANÉVRISME DE L’AORTE ABDOMINALE ROMPU…

135

Transfert en salle d’intervention

– Prise en charge en anesthésie

Mise en place de voies veineuses de gros calibre, d’une sonde urinaire, 
et d’un monitorage sanglant de la pression artérielle. L’objectif étant d’éviter 
les à-coups tensionnels et de maintenir une pression artérielle inférieure à 
110 mmHg avant le traitement. L’intervention étant réalisée de préférence sous 
anesthésie générale mais une anesthésie locale peut être envisageable seule, ou 
associée à une sédation légère en cas de traitement endovasculaire.

– Prise en charge thérapeutique

− En vue du traitement endovasculaire :
Les deux trépieds fémoraux sont abordés chirurgicalement et les 

artères fémorales communes disséquées et contrôlées. Les guides et les deux 
introducteurs sont mis en place sous scopie. On réalise alors une angio-
graphie à l’aide d’une sonde « pig tail » et d’un injecteur pour visualiser les 
artères rénales, le collet aortique proximal et les artères iliaques (iliaques 
primitives, internes et externes). L’endoprothèse est ensuite déployée. Il existe 
deux types de traitement endovasculaire, soit par prothèse bifurquée, utilisée 
normalement lors du traitement d’AAA à froid, soit par endoprothèse aorto-
mono-iliaque (fi g. 3b).

En cas de l’utilisation d’une endoprothèse aorto-monoiliaque, on réali-
sait ensuite un pontage fémoro-fémoral croisé afi n d’assurer la revascularisation 
du membre inférieur controlatéral. 

Fig. 3 – A. AAA sous-rénale rompue avec un hématome en rétropéritonéal droit. 

B. Traitement par une endoprothèse aorto-uni-iliaque avec une fixation suprarénale

A

B
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Une aortographie de contrôle est réalisée avant la fermeture afi n d’éli-
miner toute endofuite de types I ou III. Les endofuites de types I et III sont 
traitées lors de la même intervention si possible. Les endofuites de type II sont 
acceptées. Les endofuites de type II ne devaient être traitées qu’en cas d’expan-
sion de l’anévrysme durant le suivi postopératoire.

Discussion

  Urgence de l’intervention 

L’instabilité hémodynamique ne contre-indique nullement le traitement endo-
vasculaire. Une étude de la pression artérielle des patients présentant un AAA 
rompu a montré que 28 % d’entre eux étaient hypotendus à l’admission 
(PAS < 100 mmHg), cette proportion augmentant à 44 % à l’entrée du bloc 
opératoire (9). La majorité des patients traités par endovasculaire dans la littéra-
ture se présentaient en instabilité hémodynamique (PAS < 80 mmHg) avec des 
signes de choc hypovolémique.

La première clé de l’indication endovasculaire ou chirurgicale conven-
tionnelle réside dans l’évaluation en salle de déchoquage lors de l’accueil, de la 
stabilité hémodynamique du patient, permettant ou non de réaliser un scanner 
abdominal en urgence. La réalisation d’un scanner nécessite une pression 
artérielle systolique à l’arrivée du patient supérieure à 60 mmHg en l’absence 
de remplissage continu et d’administration de catécholamines à fortes doses. 
Dans le cas contraire, un « direct-au-bloc » est indiqué afi n de clamper l’aorte au 
plus vite par chirurgie conventionnelle. Cette situation ne s’est présentée que 
dans 8 cas sur 37 dans notre série (22 %), représentant 40 % des indications de 
chirurgie conventionnelle.

En radiologie

Nécessité de l’examen scanographique

Un scanner sans et avec injection de PDC, balayant de l’aorte thoracique 
jusqu’aux artères fémorales, semble nécessaire et suffi sant pour ces patients. 
Il permet non seulement le diagnostic positif de rupture de l’AAA, mais est 
aussi utile pour évaluer la morphologie de l’AAA afi n de poser l’indication du 
traitement endovasculaire, et de prévoir les mensurations de l’endoprothèse à 
utiliser (fi g. 4). 
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Fig. 4 – Mesure des diamètres et des longueurs d’après les logiciels de mesures 
des consoles de traitements d’images.

Un rapport de Adam suggère que le diagnostic clinique d’AAA rompu 
est suffi sant pour conduire le patient au bloc opératoire (10). Cependant, la 
confi rmation de la présence d’un AAA associé à une rupture par le scanner 
semble primordiale pour assurer le diagnostic positif avant une procédure 
endovasculaire, et exclure tout autre diagnostic différentiel de pathologie intra-
abdominale (11).

Willmann et al. ont établi que les reconstructions en trois dimensions 
de scanner pouvaient permettre de réunir les données suffi santes au choix de 
la taille de l’endoprothèse en cas d’AAA rompu (12). Cependant, ces recons-
tructions peuvent encore prendre un temps précieux, et la plupart des centres 
expérimentés se contentent d’images de scanner en coupes axiales fi nes pour 
établir le profi l de l’endoprothèse à utiliser.

D’autres techniques d’imagerie, comme l’angiographie par résonance 
magnétique (ARM), ont prouvé leur effi cacité à froid mais n’ont pas encore été 
testées en cas d’AAA rompu. L’ARM est encore rarement disponible en urgence, 
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et nécessite souvent un plus long temps d’acquisition. L’échographie ne repré-
sente pas un examen fi able dans la détection de la rupture d’un AAA, et n’a pas 
été validée dans le bilan préopératoire morphologique des AAA à froid (13).

L’artériographie peropératoire de calibration (APC) semble sédui-
sante car elle éviterait le délai préopératoire nécessaire à la réalisation du 
scanner. Cependant, il nous semble plus diffi cile de déterminer précisé-
ment la taille de l’endoprothèse à utiliser, car cet examen, contrairement 
au scanner, ne révèle pas le thrombus ou les plaques athéromateuses 
pouvant être présentes sur les zones de fi xation. Dans les séries de traite-
ment endovasculaire électif, l’APC seule ne semble permettre de prévoir 
la taille correcte de l’endoprothèse que dans 60 % des cas. Cette attitude 
doit donc être réservée à des cas exceptionnels de patients en instabilité 
hémodynamique contre-indiquant le délai du scanner, mais permettant la 
réalisation d’une APC dans le but de poser, au bloc opératoire, l’indication 
du traitement endovasculaire.

La rapidité d’exécution du scanner est un point critique pour le bon 
déroulement de la prise en charge. Une étude récente de Lloyd et al. (14) 
présente l’observation de 56 patients ayant un AAA rompu non traité. Leur 
survie médiane sans traitement était de 10 heures, avec plus de 85 % de survi-
vants après 2 heures d’observation. Cela suggère que la plupart des patients 
arrivés en vie à l’hôpital ont déjà subi un processus d’autosélection. 

Critères morphologiques endovasculaires

L’exclusion complète d’un AAA par traitement endovasculaire dépend de 
certaines contraintes anatomiques. Les AAA rompus se présentent en général 
avec un diamètre nettement supérieur aux AAA traités à froid (15), ce qui 
accroît les diffi cultés techniques et réduit la faisabilité du traitement endovas-
culaire. Cela suppose que les AAA rompus devraient être moins éligibles pour 
un traitement endovasculaire que les AAA à froid.

La principale contrainte anatomique est la possibilité d’établir une 
bonne fi xation proximale de l’endoprothèse au niveau du collet aortique sous-
rénal. L’utilisation d’endoprothèses à fi xation suprarénale a permis le traitement 
d’AAA aux collets courts (16). Une longueur du collet aortique proximal d’un 
minimum de 15 mm et un diamètre de moins de 32 mm sont généralement 
requis par la plupart des équipes. Mais une fi xation adéquate est possible sur 
des collets plus courts et plus larges (17).

Un autre critère anatomique considéré est la morphologie des artères 
iliaques. Des artères iliaques tortueuses et de petit calibre peuvent représenter 
des diffi cultés d’accès aux conséquences non négligeables. 

Les études précédentes suggèrent un taux d’« éligibilité anatomique » 
de 30 à 40 % (18). Certes, on note une application plus libérale des critères 
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morphologiques chez les patients avec AAA rompus, et un bon nombre de nos 
patients traités avec succès par endovasculaire ne présentaient pas, a posteriori, 
une morphologie idéale.

La proportion de patients traités par endovasculaire dépend actuel-
lement plus d’un problème de « faisabilité », impliquant non seulement les 
critères morphologiques de l’AAA (19 % récusés sur critères morphologiques), 
mais aussi des problèmes de disponibilité de matériel et de personnels entraînés 
à la pratique du traitement endovasculaire (14 % récusés pour indisponibilité 
de matériel ou d’opérateur).

  En salle d’intervention

Choix de l’endoprothèse adaptée

Alors que les endoprothèses aorto-aortiques ont été abandonnées dans le trai-
tement des AAA, l’attention se focalise maintenant sur les endoprothèses à 
extension iliaque. Les endoprothèses bifurquées paraissent plus physiologiques 
que les aorto-uni-iliaques et évitent d’avoir recours à un pontage croisé fémoro-
fémoral. Au cours du traitement endovasculaire des AAA rompus, les endo-
prothèses aorto-uni-iliaques peuvent présenter des avantages. Elles sont utiles 
pour exclure un anévrysme iliaque controlatéral, sont facilement et rapidement 
déployables (19), et permettent un contrôle hémorragique rapide. En revanche, 
le pontage interfémoral associé rend souvent indispensable le recours à une 
anesthésie générale, au moins en fi n d’intervention. Bien que dans notre série 
la durée moyenne d’intervention n’apparaisse pas signifi cativement différente 
entre ces deux types d’endoprothèses, la rapidité du contrôle hémorragique est 
certainement en faveur des endoprothèses aorto-uni-iliaques (fi g. 3 a et b). Une 
prolongation de la durée de cathétérisme du jambage controlatéral des endo-
prothèses bifurquées, ou des diffi cultés liées à son déploiement, peut entraîner 
des pertes sanguines signifi catives. 

De nombreuses marques d’endoprothèses proposent donc actuelle-
ment des « kits d’urgence », en aorto-uni-iliaques, offrant une variété suffi sante 
de corps prothétiques et d’extension iliaques pour composer une endoprothèse 
adaptée à l’anatomie du patient. Une mesure de la longueur aorto-iliaque et 
du diamètre au collet aortique, sur les coupes axiales scanographiques, semble 
suffi sante pour planifi er une endoprothèse aorto-uni-iliaque adaptée. Dans 
notre expérience, trois diamètres d’endoprothèses (24, 28, 32 mm) ont été 
posés dans 53 % des cas, avec une surestimation du diamètre du collet aortique 
de 20 % (« oversizing »). On peut donc concevoir d’avoir toujours en stock ces 
trois diamètres d’endoprothèse pour faire face à la majorité des morphologies 
d’AAA rompus qui se présentent. À l’avenir, une meilleure connaissance des 
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besoins en matériel endovasculaire d’urgence devrait permettre de fournir suffi -
samment les stocks d’endoprothèses au bloc opératoire, afi n de ne plus avoir à 
récuser un patient pour le motif d’« indisponibilité de matériel ».

Formation des équipes au traitement endovasculaire

La formation des équipes et les problèmes de logistiques qu’implique la circu-
lation rapide du patient d’un site à l’autre représentent les obstacles principaux 
rencontrés à la mise route du traitement endovasculaire des AAA rompus. Ce 
traitement en urgence nécessite la présence d’une équipe expérimentée d’in-
fi rmières, de chirurgiens, d’anesthésistes et de radiologues aux procédures 
endovasculaires et chirurgicales conventionnelles. On observe que le nombre 
et l’expertise des opérateurs endovasculaires s’accroient avec le temps, et 
devraient rapidement permettre de disposer d’équipes compétentes disponi-
bles 24h/24, pour ne plus voir récuser un patient pour le motif d’« indisponibi-
lité d’opérateur entraîné ».

Contrôle endovasculaire de la rupture 

Certains auteurs proposent l’utilisation de ballons occlusifs intra-aortiques, 
placés par voie fémorale ou humérale, afi n d’obtenir une hémostase tempo-
raire avant l’exclusion défi nitive de l’AAA rompu (20). Malgré la crainte 
d’une détérioration hémodynamique brutale chez ces patients, seul un 
ballon occlusif a été infl até pour réaliser un clampage intra-aortique lors du 
premier cas de notre série, avec un bon résultat. Il ne s’est pas avéré néces-
saire de renouveler ce geste d’urgence par la suite. Nous considérons qu’un 
déploiement rapide de l’endoprothèse, avec contrôle hémorragique défi nitif 
est préférable en situation hémodynamique instable. Les ballons occlusifs ne 
sont d’ailleurs pas dépourvus de complications : embolies rénales ou diges-
tives, ruptures aortiques ou iliaques.

Conclusion

Une diminution des taux de mortalité et de morbidité périopératoires peut être 
obtenue, chez des patients sélectionnés présentant un AAA rompu, grâce au 
traitement endovasculaire. Ce traitement est faisable dans 59 % des cas d’AAA 
rompus satisfaisant des critères hémodynamiques et morphologiques. Certains 
patients ne peuvent bénéfi cier du traitement endovasculaire, en raison d’une 
sévère instabilité hémodynamique, ou d’une morphologie diffi cile de leur AAA, 
et doivent être traités par chirurgie conventionnelle.
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Le meilleur examen d’imagerie permettant le choix de l’endoprothèse 
appropriée est le scanner, dont les coupes axiales apparaissent suffi santes pour 
en prévoir les mesures idéales. Une endoprothèse aorto-uni-iliaque dégressive 
déployée sous l’anesthésie générale nous semble représenter la solution d’hé-
mostase la plus rapide et la plus fi able.

La plupart des premières complications opératoires ont été observées 
en début d’expérience. L’expertise des équipes et la disponibilité croissante du 
matériel endovasculaire ont permis de diminuer les complications propres à la 
technique endovasculaire.

Ajouter le traitement endovasculaire en urgence à l’arsenal thérapeu-
tique des AAA rompus demande un effort d’organisation et de formation des 
équipes soignantes, mais constitue à l’évidence un progrès dans la prise en 
charge de ces patients. De nouvelles études sont nécessaires pour confi rmer 
ces résultats. Cependant, une randomisation des malades semble diffi cilement 
applicable dans le contexte de l’urgence.
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Dissection aortique : nos 10 messages clés (1, 2)

1.  Identifi er une dissection compliquée : conditionne la prise 
en charge. 

2.  L’imagerie initiale doit être de qualité : privilégier le scanner 
en urgence.

3.  Le scanner doit être thoraco-abdomino-pelvien.
4.  Traiter la cause : fermeture de la porte d’entrée.
5.  Identifi er le mécanisme de malperfusion : statique ou dyna-

mique.
6.  Malperfusions : traiter le symptôme.
7.  La discussion d’un traitement endovasculaire doit être 

multidisciplinaire.
8.  Malperfusions : hépariner.
9.  Suivre les dissections chroniques.
10.  L’IRM est à privilégier dans le suivi.
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La prise en charge des dissections aortiques (DA) ne fait plus, à ce jour, 
l’objet d’un consensus du fait de la nécessité de traiter les complications péri-
phériques à type de malperfusion d’organes. Essentiellement digestives, rénales 
et des membres inférieurs, elles sont à l’origine d’une surmortalité de 20 % à 1 
mois dans les dissections de type A et de 10 % dans celle de type B. L’appari-
tion de traitements endovasculaires spécifi ques de ces malperfusions a modifi é 
l’arbre décisionnel de prise en charge des dissections aortiques.

Ainsi, le dogme « dissection de type A-traitement chirurgical/dissec-
tion de type B-traitement médical » est à nuancer. Dans ce chapitre, nous 
présentons notre approche pratique de la prise en charge des dissections aorti-
ques qui doit se faire en concertation radio-médico-chirurgicale à l’aune de ces 
nouveaux moyens thérapeutiques.

La stratégie diagnostique et thérapeutique sera résumée par deux algo-
rithmes, en fonction du caractère aigu ou chronique de la dissection. Est consi-
dérée comme aiguë, selon la défi nition classique, une dissection datant de moins 
de 14 jours. Elle est ensuite considérée comme chronique. La notion de dissection 
subaiguë (de 15 jours à 6 mois) est discutée, le traitement par endoprothèse thora-
cique présentant un taux de succès plus élevé durant cette période. La dernière 
partie apportera quelques rappels de sémiologie et de thérapeutique. 

Stratégie thérapeutique

  Dissections aortiques aiguës

Elles sont diagnostiquées dans les 15 jours et on trouve à la fi gure 1 l’algorithme 
de prise en charge. 

Étape 1 : Rechercher et caractériser le caractère compliqué 
de la DA aiguë

La première question à se poser doit être : S’agit-il d’une dissection compliquée 
ou non ? Ensuite, il faut défi nir le type et la cause de la complication (malperfu-
sion et/ou complication cardiaque et/ou rupture).

Étape 2 : Traiter la complication

• Complication cardiaque (malperfusion coronarienne, tamponade) : 
chirurgie.
• Rupture aortique : stent graft thoracique si possible (en cas de DA de l’aorte 
descendante).
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• Malperfusion viscérale :
–  si mécanisme dynamique : traitement endovasculaire par fenes-

tration aortique (type A ou B) et/ou stent graft thoracique (en 
fonction de la localisation de la porte d’entrée) ;

–  si mécanisme statique : stenting périphérique de l’artère collaté-
rale impliquée.

La mise sous anticoagulant est nécessaire en cas de malperfusion ; elle 
est discutée en cas de thrombose partielle du faux chenal.

Étape 3 : Traitement préventif

• En cas de dissection de l’aorte ascendante, la mortalité associée au traitement 
médical isolé est de 50 %. L’indication chirurgicale de remplacement de l’aorte 
ascendante est donc formelle et doit viser à obtenir la fermeture de la porte 
d’entrée et le traitement de l’extension cardiaque.
• Les dissections de type B sont placées sous traitement antihypertenseur (bêta-
bloquant et ARA2).

Dissection aortique aiguë

Complication 
aiguë

Absence de
complication

Malperfusion
Rupture 

anévrisme Cardiaque Traitement 
préventif

Mécanisme
statique

Mécanisme
dynamique

Dissection
Type A

Dissection
Type B

Stenting Fenestration Stent graft 
ou Traitement médical

+/–
Stent graft Si type A

Traitement préventif

Chirurgie cardiaque + cardiaque +
Traitement médicalTraitement médical

Fig. 1 – Algorithme de prise en charge des dissections aortiques aiguës en fonction de la 
présence ou non d’une complication.
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Points clés : mécanismes de malperfusion viscérale

Les syndromes de malperfusion viscérale (artères digestives, 
artères rénales) sont des situations complexes ayant pour origine 
les mécanismes suivants.
•  Le mécanisme dynamique est lié à la compression du vrai 

chenal par le faux chenal. En particulier, au niveau des ostia 
des artères viscérales, il détermine un obstacle à la perfusion 
pendant la diastole.

•  Le mécanisme statique est lié à l’extension de la dissection dans 
la branche impliquée à l’origine d’une sténose de celle-ci.

•  Un mécanisme plus complexe est constitué par l’arrachement 
ostial. La paroi aortique, en se disséquant, arrache l’origine de 
la collatérale. 

•  Ces différents mécanismes peuvent être associés chez un 
même patient.

  Dissections aortiques chroniques

Elles sont diagnostiquées après le 15e jour (fi g. 2).

Fig. 2 – Algorithme de prise en charge des dissections aortiques chroniques (en fonction 
du type A ou B).

Complications
Pas de

complications

Dissection aortique chronique
Type B ou type A opéré

Malperfusion Rupture 
anévrisme Traitement 

préventif

Mécanisme
statique

Mécanisme
dynamique Stent graft 

thoracique
Traitement 

médical

Stenting
périphérique

Stent graft
thoracique

• Bêta B
• ARA 2

• Patients sélectionnés

1. Diamètre aortique qui augmente
2. Diamètre aortique total > 60 mm
3. Diamètre intial faux chenal > 22 mm
4. Thrombose oartielle du faux chenal
5. Douleur

Si dissection type A, réimplantation des troncs supra-aortiques
nécessaires avant le stent graft
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Étape 1 : Rechercher et caractériser le caractère compliqué de la DA 
chronique

Cf. fi gure 2.

Étape 2 : Traiter la complication

La prise en charge des complications est identique à celle des dissections 
aiguës.

• En cas de malperfusion : 
–  mécanisme dynamique : stent graft si possible, éventuellement 

avec des techniques hybrides ;
–  mécanisme statique : stenting.

• En cas de rupture aortique : stent graft thoracique si possible.

Étape 3 : Traitement préventif

• Il n’y a pas d’indication à traiter systématiquement par stent graft thoracique 
les dissections non compliquées de l’aorte descendante.
• En cas d’évolution des mensurations aortiques et/ou du faux chenal : traite-
ment préventif par stent graft thoracique :

–  augmentation de diamètre (> 5 mm/6 mois ou 1 cm/an) ;
–  diamètre maximal (> 6 cm).

• Diamètre initial du faux chenal (>22 mm)/indication encore discutée.
• Faux chenal partiellement thrombosé/indication encore discutée.
• Douleur chronique témoignant d’une tension pariétale du faux chenal/indi-
cation encore discutée.

Rappels sur les malperfusions 
et complications 

de la dissection aortique

  Clinique

Quelles sont les complications qui peuvent survenir lors d’une DA aiguë et 
comment les diagnostiquer ?

• Une grande proportion des complications est représentée par les 
syndromes de malperfusion qui ont pour dénominateur commun l’obstacle à 
la perfusion des collatérales. 
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En fonction des artères concernées, la symptomatologie varie :
–  coronaires : malperfusion cardiaque avec altération électrocar-

diographique, enzymatique (CK, tropo), dysfonction myocar-
dique ;

–  carotides, tronc artériel brachiocéphalique : malperfusion céré-
brale avec accident cérébrovasculaire ;

–  sous-clavières et axes ilio-fémoraux : ischémie aiguë/subaiguë 
des membres supérieurs et inférieurs ;

–  rénales : élévation du taux de créatinine, oligo-anurie, HTA 
réfractaire ;

–  Adamkiewicz : paraplégie ;
–  tronc cœliaque, artères mésentériques : malperfusion digestive 

avec douleur abdominale, ischémie intestinale, altération des 
enzymes hépatiques, augmentation des lactates.

• Parmi les complications cardiaques, on retrouve, en plus de la 
malperfusion coronaire, la tamponade par rupture du faux chenal dans le péri-
carde et l’insuffi sance aortique aiguë.

• Rupture aortique par lacération du faux chenal.

Point clé

Le diagnostic de syndrome de malperfusion est principale-
ment clinique et biologique avec confi rmation radiologique par 
angioscanographie thoraco-abdomino-pelvienne en urgence.

  Imagerie

Techniques et protocoles

Quelle technique d’imagerie utiliser pour faire le bilan d’une DA afi n de 
programmer la stratégie thérapeutique et pour le suivi postopératoire/interven-
tionnel ?

Le scanner thoraco-abdomino-pelvien est à privilégier en raison de 
sa disponibilité en urgence, de sa rapidité d’acquisition et de sa résolution 
spatiale.

On propose le protocole multiphasique suivant :
• passage sans injection :

–  lors du diagnostic : recherche d’un hématome intramural, d’un 
déplacement de calcifi cations intimales ;

–  lors du suivi : aspect de la chirurgie (différenciation colle/extrava-
sation, analyse collections-hématome périaortique) ; recherche 
d’une fracture du stent graft thoracique ;
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• phase artérielle avec injection : pour défi nir l’anatomie de la dissec-
tion, rechercher la(les) porte(s) d’entrée(s), les éventuelles extensions aux bran-
ches de division, des complications cardiaques ou viscérales notamment de 
malperfusions et de caractériser leurs mécanismes ;

• phase portale : état de perfusion du faux chenal ; rehaussement 
hépatique, rénal et pariétal digestif.

L’IRM est à privilégier dans le suivi, en particulier pour les patients 
jeunes. À noter que le suivi de stent graft est possible uniquement pour les 
endoprothèses en métal non ferromagnétique (en particulier en nitinol).

Compte rendu et planification thérapeutique

Que faut-il regarder sur un scanner de dissection aortique ?
• Présence et localisation de la porte d’entrée.
• Extension de la dissection (aorte ascendante, crosse, aorte descen-

dante ou abdominale, artères iliaques).
• Diamètre du vrai et faux chenal au niveau thoracique et abdominal.
• Diamètre des collets proximal (aorte saine en amont) et distal.
• Implication et état de perfusion des troncs supra-aortiques.
• Origines des collatérales viscérales (tronc cœliaque, mésentérique 

supérieure, rénales) et éventuel mécanisme de malperfusion.
• Signes de malperfusion abdominale : réhaussement des paren-

chymes rénaux, signes d’ischémies intestinale, hépatique ou splénique.
• Anatomie et perfusion des axes ilio-fémoraux.

  Traitement endovasculaire

Fenestration aortique

• Indications : compression dynamique du vrai chenal à la phase aiguë.
• But : création d’une porte de sortie pour diminuer l’hyperpression dans le 
faux chenal.
• Technique et matériel.

Différentes techniques ont été décrites.
–  Ponction endovasculaire du fl ap et dilatation par ballon 

Matériel : échographie endovasculaire, aiguille de ponction trans-
septale ou pour TIPS, guides, ballon d’au moins 15 mm. 

Technique : on met en place une sonde échographique endovasculaire 
dans le faux chenal pour guider la ponction à partir du vrai chenal par l’aiguille 
endovasculaire qui, en perforant le fl ap, va créer une porte de réentrée. Celle-ci 
est ensuite dilatée par un ballon de 15 mm minimum.
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–  Technique des ciseaux
Matériel : cathéter diagnostique courbe (type RDC), guides hydro-

philes et téfl onés rigides (2 Amplatz), introducteur armé 8 F de 45 cm de long.
Technique : elle est relativement facile à effectuer. Le premier guide 

rigide monte dans la majorité des cas dans le vrai chenal puis l’introducteur 
est positionné dans l’artère iliaque externe. Avec le guide hydrophile introduit 
dans la sonde préformée RDC introduite dans le même introducteur, le faux 
chenal est recherché. Cette porte de communication, individualisable souvent 
sur scanner, est localisée en général à la bifurcation entre l’iliaque primitive et 
l’iliaque externe. Une fois le faux chenal cathétérisé, le guide hydrophile est 
remplacé par un guide rigide. L’introducteur est alors avancé jusqu’à l’étage 
abdominal découpant le fl ap intimal, pris « en ciseaux » entre les deux guides 
rigides, sur toute sa longueur.

–  Il existe d’autres techniques comme celle de l’entonnoir.

Stent graft thoracique

• Indications :
–  classique : dissection aortique avec une porte d’entrée située 

2 cm en aval de l’artère sous-clavière gauche (zone 4) ;
–  étendue : porte d’entrée localisée sur la crosse (zones 1-2-3). Le 

stent graft peut alors être combiné avec un pontage vasculaire 
(technique hybride).

• But :
–  couverture de la porte d’entrée et redirection du fl ux dans le vrai 

chenal.
• Matériel :

Différentes prothèses sont actuellement commercialisées avec des 
caractéristiques différentes (conformabilité, facilité/précision de largage, taille 
du système d’introduction, fi xation proximale, etc.). Le choix est dicté par ces 
caractéristiques et l’expérience de l’opérateur.

Point clé : Que faut-il programmer pour proposer 
le traitement par stent graft ?

–  Discussion multidisciplinaire chirurgien-radiologue interven-
tionnelle.

–  Étude anatomique pré-intervention ciblée.
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Étude anatomique pré-intervention

Troncs supra-aortiques

La présence d’une porte d’entrée sur la crosse impose une discussion multi-
disciplinaire. La sous-clavière gauche peut être couverte mais le risque d’AVC 
ou de paraplégie augmente. Un bilan préthérapeutique de la perméabilité des 
axes vertébro-basilaires est indispensable. S’il faut étendre la zone d’implanta-
tion proximale, des procédures hybrides qui combinent pontages chirurgicaux 
et pose d’endoprothèse sont à discuter avec le chirurgien :

–  pontage carotido-sous-clavier ou transposition ;
–  pontage carotido-carotidien;
–  pontage aorto-carotidien.

 Étude de l’abord 

Elle est essentielle car les matériels nécessitent des introducteurs de 22 F à 25 F. 
Les complications des abords et les ruptures iliaques sont les premières compli-
cations des stents grafts thoraciques.

–  Le diamètre minimal des axes fémoraux est de 7 mm.
–  L’abord percutané par système de preclosing avec Prostars XL™ 

est possible, avec une courbe d’apprentissage.
–  Si des pontages sont présents en iliaque et/ou fémoral, il faut 

réaliser un abord chirurgical des iliaques et mettre en place un 
conduit aortique. Les abords axillaires ou carotidiens se discu-
tent également.

Stenting des collatérales

• Indication : compression statique du vrai chenal ; arrachement ostial.
• But : réouverture de l’ostium de la branche ; reconnexion au vrai chenal.
• Matériel : stent monté sur ballon pour leur force radiale supérieure. Les stents 
auto-expansibles ont tendance à être comprimés par le faux chenal.

Références bibliographiques
Dake MD, Wang DS (2006) Will stent-graft repair emerge as treatment of choice for 

acute type B dissection? SeminVasc Surg 19: 40-7

Rousseau H, Verhoye JP, Heautot JF (2006) ThoracicAorticDiseases. Springer-Verlag, 
Heidelberg Berlin 

Gaxotte V, Thony F, Rousseau H et al. (2006) Midterm results of aortic diameter out-
comes after thoracic stent-graft implantation for aortic dissection: a multicenter 
study. J Endovasc Ther 13: 127-38



Dissections 
aortiques :
Controverses –

Le point de vue de Grenoble

F. Thony, M. Rodière et V. Monnin

Dissection aortique : nos 9 messages clés

1.  Le délai diagnostique d’une dissection aortique doit être le 
plus court possible.

2.  Le scanner est le moyen diagnostique le plus performant.
3.  Le scanner permet de rechercher des signes d’ischémie 

statique ou dynamique.
4.  Le scanner peut aider au choix du site de cannulation pour la 

chirurgie.
5.  Toute dissection de type A doit être, sauf exception, opérée 

en extrême urgence.
6.  Un scanner doit être systématiquement réalisé précocement 

après l’intervention pour bilan hémodynamique de la dissec-
tion et recherche de portes d’entrée.

7.  Il faut savoir traiter une ischémie dynamique même asymp-
tomatique.

8.  Le retentissement hémodynamique d’une dissection de collaté-
rale est souvent diffi cile à évaluer. Intérêt de l’artériographie.

9.  Une dissection aortique n’est jamais guérie, il faut la 
surveiller.
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Le radiologue est de plus en plus impliqué dans la prise en charge des dissec-
tions aortiques, que ce soit sur le versant diagnostique ou thérapeutique. Nous 
devons donc connaître parfaitement cette pathologie qui est complexe dans 
sa physiopathologie et son évolution. Nous devons aussi innover, afi n de 
progresser, mais en ne remettant pas en cause les principes fondamentaux qui 
régissent la prise en charge de cette affection. Le but de cette mise au point 
est donc de rappeler ces principes qui nous semblent incontournables et de 
proposer des informations nouvelles ou innovantes sur cette pathologie, que 
ce soit dans le domaine diagnostique ou thérapeutique.

Les dissections aortiques voient leur pronostic s’améliorer d’année en 
année du fait des progrès de la chirurgie, de la réanimation et du développe-
ment des techniques de traitement endovasculaire (endoprothèses aortiques 
couvertes et fenestrations aortiques entre autres). Elles demeurent cependant 
grevées d’une mortalité très élevée pour les types A. Sans traitement chirurgical, 
celle-ci est évaluée entre 50 et 80 %, et plus précisément à 30 % pendant les 
24 premières heures, soit un taux de 1 % par heure environ. Avec le traitement 
chirurgical, cette mortalité s’abaisse à 25 % en moyenne, variant de 15 à 30 % 
selon les centres. Les causes de décès sont, dans le registre de l’IRAD (Interna-
tional Registry of Aortic Dissection), une rupture aortique dans 32 % des cas, 
un accident neurologique dans 14 % des cas, une ischémie viscérale dans 12 % 
des cas, indéterminées dans 42 %. La mortalité est aussi liée au délai avant 
chirurgie.

Ces données épidémiologiques montrent que, pour diminuer la 
mortalité des dissections de type A, il est primordial de chercher en premier 
lieu à diminuer les décès par rupture aortique en opérant les patients le plus 
rapidement possible. Il est donc important de conserver à l’esprit le dogme qui 
veut que toute dissection aortique de type A soit opérée en extrême urgence, 
et de mettre en place des fi lières et des stratégies de prise en charge permettant 
de raccourcir ce délai avant chirurgie. Le radiologue en tant qu’acteur incon-
tournable du diagnostic et du traitement doit participer à l’élaboration de ces 
stratégies.

Dans cet esprit, il ne nous apparaît pas licite de proposer en cas de 
dissection compliquée d’ischémie viscérale un traitement endovasculaire en 
première intention car cette procédure retarde le traitement de la dissection elle-
même. Par ailleurs, le chirurgien, en remettant en charge le vrai chenal aortique, 
traite plus de 90 % des ischémies de type dynamique, qu’il n’est donc pas 
nécessaire de fenestrer avant l’intervention. La seule exception à cette règle peut 
être la présence d’une ischémie avec nécrose intestinale justifi ant, si le patient 
ne présente pas de signe augurant d’une rupture aortique (état de choc, hémo-
péricarde), le recours en première intention à un geste endovasculaire associé à 
une chirurgie abdominale de résection.
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Certaines ischémies d’organe au cours des dissections (neurologique 
ou abdominales) peuvent en revanche être aggravées par la chirurgie, et plus 
particulièrement par la circulation extracorporelle (CEC) lorsque la réinjection 
du sang a lieu dans le faux chenal de dissection. La propagation de la dissection 
et le collapsus du vrai chenal sont alors accrus. L’examen angioscanographique 
permet de montrer les accès artériels n’exposant pas au risque de réinjection 
du faux chenal. Ce type d’information, qui n’est pas habituellement donné, 
peut aider à un choix éclairé des sites de cannulation, plutôt que basé sur des 
données cliniques (présence d’un pouls) ou dogmatiques (partisans des cannu-
lations fémorales ou axillaires). Cette exploitation des données TDM pour 
aider à planifi er le geste chirurgical nous semble innovante et utile pour poten-
tiellement diminuer la mortalité postopératoire.

C’est actuellement au radiologue qu’incombe d’établir le bilan hémo-
dynamique de la dissection en pré- et postopératoire et de prédire le risque 
ischémique viscéral, car ce bilan repose essentiellement sur les données de 
l’examen angioscanographique. Il faut donc bien connaître la classifi cation des 
ischémies au cours des dissections et le traitement que l’on peut proposer. Ce 
traitement est actuellement exclusivement endovasculaire, basé sur la ferme-
ture de la porte d’entrée (endoprothèse aortique couverte) ou création de portes 
de réentrée (fenestration) pour les ischémies dynamiques et sur la mise en place 
d’endoprothèses non couvertes pour le traitement des ischémies statiques.

À ce sujet, deux points méritent d’être soulignés. En ce qui concerne les 
ischémies statiques rénales par dissection de l’artère, il est souvent diffi cile de 
préciser leur retentissement hémodynamique sur le rein. Les signes cliniques de 
souffrance rénale, quand ils sont présents, ne sont pas spécifi ques : une instabi-
lité tensionnelle est de règle dans le contexte d’une dissection, parfois résistante 
au traitement, et une insuffi sance rénale est souvent multi-factorielle en post-
opératoire (état de choc, CEC, etc.). Les examens non invasifs sont souvent pris 
en défaut et notamment en scanner, un retard circulatoire sur le rein témoignant 
simplement d’une alimentation par le faux chenal de dissection. Il ne faut donc 
pas hésiter à recourir à une artériographie avec éventuelle prise de pression intra-
vasculaire afi n d’éliminer une ischémie rénale. Le deuxième point concerne les 
ischémies statiques ; certains collapsus sévères du vrai chenal de l’aorte peuvent 
être totalement asymptomatiques ou pauci-symptomatiques (vagues nausées 
ou inappétence pour le secteur digestif, HTA instable pour la souffrance rénale). 
Ces ischémies dynamiques peuvent se décompenser brutalement à l’occasion 
d’un changement hémodynamique (variation de débit ou fréquence cardiaque, 
changement de position du patient) et aboutir à une ischémie-nécrose digestive 
ou rénale grave. Il faut donc, dans certains cas, savoir proposer un traitement 
uniquement sur des données d’imagerie.
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La prise en charge des dissections aortiques n’est donc pas univoque 
comme en témoigne la différence de point de vue exprimée ici entre différents 
centres. Cependant, quelles que soient les conceptions diagnostiques et théra-
peutiques, celles-ci doivent être élaborées en concertation étroite entre radio-
logues, chirurgiens cardiaques et cardiologues d’un même centre afi n que la 
gestion du patient soit la plus effi cace possible. Dans cette pathologie dont le 
traitement est encore loin d’être satisfaisant, l’innovation et l’évaluation des 
pratiques sont les garants d’une amélioration constante de la prise en charge 
de patients. 



Traitement 
endovasculaire 

dans les ruptures 
d’aorte thoracique
(post-traumatique, dissection, 

faux anévrisme, etc.)

P. Cluzel, M. Auguste, N. Dahbi, R. Boutekadjirt, R. Abdallah, 
R. Izzillo et D. Toledano

Le traitement en urgence des lésions aiguës de l’aorte thoracique descendante 
(rupture traumatique, dissection aortique rompue ou anévrisme rompu) reste 
un challenge. En dépit de l’utilisation de protocoles standardisés, la morbidité 
et la mortalité périopératoire de l’approche chirurgicale conventionnelle reste 
élevée. Les comorbidités associées souvent sévères et différentes dans chacun 
de ces groupes de patients expliquent en grande partie ces mauvais résultats.

Co-morbidités associées

Dans les anévrismes rompus de l’aorte thoracique, Crawford et al. (1) ont 
rapporté une mortalité opératoire à 30 jours de 12 % pour des patients à faible 
risque, mais de 44 % lorsque les co-morbidités associées sont importantes. La 
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morbidité postopératoire peut être sévère avec un taux de paraplégie posto-
pératoire qui varie dans la littérature entre 2,9 et 25 % (2, 3). De même, les 
taux d’insuffi sance respiratoire ou rénale et le nombre de reprise chirurgicale 
pour saignement persistant sont élevés. Pour Schermerhorn et al. (4), la morta-
lité globale de la chirurgie ouverte des anévrismes de l’aorte thoracique était 
de 18 % dans une étude rétrospective de 2 549 anévrismes opérés entre 1988 
et 2003, 10 % pour les anévrismes non rompus et 45 % pour les rompus. 
Dans ce registre, les complications étaient, pour chaque groupe (non rompus 
vs rompus), respiratoires (13 vs 13 %), cardiaques (11 vs 13 %), insuffi sances 
rénales aiguës (8 vs 20 %), accidents vasculaires cérébraux (3 vs 3 %) et les 
autres accidents neurologiques (2 vs 2 %). Les facteurs prédictifs de mortalité 
étaient l’âge (< 65 ans, 65-75 ans, > 75 ans), la présence d’une rupture et l’im-
portance de l’activité du centre.

Dans la chirurgie de remplacement de l’aorte thoracique ou thoraco-
abdominale pour dissection de type B, Bozinovski et al. (5) ont étudié, dans 
une série rétrospective, les résultats de cette chirurgie sur une période de 16 
ans (1989 à 2004). Une rupture était présente chez 17 des 76 patients étudiés 
(22,4 %). La mortalité opératoire était de 22,4 % (17 patients), avec 11 patients 
(14,5 %) décédés dans les 30 jours. Les complications cardiaques étaient 
fréquentes, (33 patients, 43,4 %), et 5 patients ont eu une paraplégie (6,6 %). 
La durée d’hospitalisation était de 26,0 ± 29,7 jours. 

Enfi n, les ruptures traumatiques de l’aorte thoracique représentent la 
seconde cause de mortalité des traumatismes fermés après les traumatismes 
crâniens. L’histoire naturelle de ces lésions est dominée par le risque de rupture 
qui peut être immédiat ou retardé de quelques heures ou mois. Le moment 
et le type de prise en charge chirurgicale font encore l’objet de débats (6). En 
dépit de l’amélioration des techniques chirurgicales ou de réanimation de ces 
patients, la mortalité de la chirurgie conventionnelle reste importante, jusqu’à 
50 % dans certaines équipes. Rousseau et al. (7) ont rapporté des chiffres de 
mortalité et de paraplégie de 21 % et 7 % respectivement dans une série de 
28 patients traités immédiatement par chirurgie. Galli et al. (8) ont également 
rapporté des chiffres voisins de 19 et 14,3 % respectivement.

Dans l’espoir de réduire cette morbi-mortalité, plusieurs auteurs ont 
introduit le traitement endovasculaire dans les années 1990 (3, 9). La faisa-
bilité et la réduction de la morbi-mortalité par rapport à la chirurgie ont été 
rapidement démontrées (10-12) (fi gs. 1, 2 et 3). Mais les résultats pour le trai-
tement de lésions aiguës ont été peu rapportés, souvent dans des publications 
mono-centriques avec peu d’effectifs. De même, dans ces articles, le caractère 
aigu ne rend pas forcément compte du caractère hémorragique et, par exemple, 
un ulcère pénétrant, un hématome intramural ou une dissection avec malper-
fusion ou hypertension artérielle non contrôlée ne pose à l’évidence pas les 
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mêmes problèmes thérapeutiques qu’une dissection rompue, aussi les résul-
tats restent-ils mal connus. Seul le traitement par endoprothèse couverte des 
ruptures traumatiques de l’aorte a été assez largement évalué sans « pollution » 
par d’autres pathologies aiguës. Les résultats de ces publications hétérogènes 
sont présentés. Si les anévrismes de type II (ou plus généralement les lésions 
de l’aorte thoracique descendante intermédiaire) posent rarement de problème 
technique car les collets proximaux et distaux sont longs, les anévrismes thora-

Fig. 1 – Rupture d’un anévrisme de l’aorte thoracique descendante chez une patiente de 
76 ans. A. Scanner, coupe axiale. B. Scanner, reconstruction coronale. C. Scanner, recons-
truction coronale après mise en place d’une endoprothèse (Cook, Zénith).

Fig. 2 – Rupture traumatique de l’aorte thoracique descendante chez un patient de 
26 ans. A. Scanner, coupe axiale. B. Scanner, reconstruction sagittale. C. Scanner, recons-
truction sagittale après mise en place d’une endoprothèse (Gore, Tag).
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ciques de type I, II et IV peuvent poser un problème si le collet proximal est 
court et impose une couverture de l’artère sous-clavière gauche. Celle-ci est 
discutée dans la littérature. Enfi n, à la lumière des résultats publiés et de notre 
expérience, la lésion qui pose un vrai problème technique est celle de la dissec-
tion aortique avec rupture du faux chenal et risque de perfusion persistante du 
faux chenal par voie rétrograde à partir d’une porte d’entrée sous-jacente.

La série la plus importante est certainement l’étude rétrospective du 
registre « Talent Thoracic Retrospective Registry » publiée récemment par 
Kaya et al. (13), et qui a permis d’analyser les données de 113 patients consé-
cutifs traités entre décembre 1996 et juillet 2004 dans sept centres de référence 
européens pour la pathologie aortique thoracique aiguë. Il y avait 41 (36,3 %) 
ruptures traumatiques de l’aorte, 37 (32,7 %) dissections aortiques de type 
B (Stanford), 5 (4,4 %) hématomes intramuraux, 18 (15,9 %) anévrismes de 

A B

C D

Fig. 3 – Rupture d’une dissection de l’aorte thoracique descendante chez un patient 
de 47 ans. A. Angiographie avant traitement. B. Scanner, coupe axiale avant traitement. 
C. Angiographie après mise en place d’une endoprothèse (Gore, Tag). D. Scanner, coupe 
axiale après traitement.
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l’aorte thoracique, 4 (3,5 %) pseudo-anévrismes et 8 (7,1 %) ulcères athéro-
mateux pénétrants de l’aorte. Les endoprothèses ont toujours été introduites 
par voie fémorale. Deux patients ont nécessité une conversion chirurgicale, 
l’une précoce pour persistance de l’hémorragie qui restait alimentée par le 
faux chenal et une porte d’entrée distale, et l’autre, différée pour dissection 
aortique rétrograde. La mortalité opératoire était de 1,8 %, (un infarctus du 
myocarde et une tamponade sur dissection rétrograde). La mortalité hospita-
lière globale était de 8,0 % (9 patients). Pour deux d’entre eux, la mortalité 
était liée à la procédure. Des complications neurologiques ont été observées 
dans 6,2 % des cas (7 patients), avec une récupération complète pour 5 d’entre 
eux. Le suivi moyen était de 15 mois (1–69 mois). La mortalité tardive était 
de 8,7 % (9 patients) mais seulement une seule liée à la pathologie aortique. 
Le taux de réinterventions était de 8,9 % (n = 10), celles-ci étaient justifi ées 
principalement par des endofuites de type I et l’alimentation persistante du 
faux chenal. Kaya et al. (14) ont rapporté les résultats de 28 patients traités par 
endoprothèse pour pathologie aortique aiguë, parmi lesquelles 12 dissections 
de type B compliquées, 7 anévrismes rompus de l’aorte thoracique descen-
dante, 4 hématomes intramuraux, 2 ruptures traumatiques, 2 fi stules aorto-
pulmonaires et un ulcère pénétrant. Le succès technique était de 100 % et 
la mortalité opératoire de 3,6 % (un patient) par infarctus du myocarde. La 
mortalité hospitalière était de 21,4 % (n = 6). Quatre de ces décès étaient liés 
directement aux lésions associées, ischémies digestives ou lésions neurologi-
ques irréversibles. Il n’y a pas eu d’autres décès au cours du suivi moyen de 
11 mois, deux patients ont nécessité une revascularisation de la sous-clavière 
gauche et deux autres patients ont eu un stent graft complémentaire pour 
endofuite.

Dans une série de 22 patients (mars 2001–juillet 2002), Ianelli et al. 
(15) ont traité par voie endovasculaire 15 d’entre eux, 3 ruptures traumatiques 
(20 %), 4 ruptures d’anévrisme et 8 dissections aortiques qui évoluaient vers 
la rupture. Toutes les procédures ont été effectuées par voie fémorale, sans 
mortalité opératoire ni conversion chirurgicale. Sur l’imagerie postopératoire, il 
n’y avait pas d’endofuite. Au cours du suivi (4–23 mois), un patient est décédé 
d’une pneumopathie et une endofuite de type I a été détectée 3 mois après la 
procédure. Dans une série chirurgicale de 172 patients, Zipfel et al. (16) ont 
traité 112 patients (57 %) pour pathologie aortique aiguë. L’artère sous-clavière 
gauche a été recouverte dans 46 cas et la carotide primitive gauche dans 2 cas. 
Le taux de succès technique primaire était de 85,2 %, secondaire de 91,8 %, 
avec 6 conversions chirurgicales, 3 pendant la procédure et 3 avant la sortie. La 
mortalité à 30 jours était de 9,7 % (19 patients). Le taux de paraplégie était de 
1,0 % (2 patients). La survie actuarielle était de 79 % à 1 an, 67 % à 3 ans, et 
55 % à 5 ans.
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Dans une autre série de 60 patients hospitalisés pour rupture aiguë 
de l’aorte thoracique, 27 anévrismes, 15 dissections aortiques de type B et 18 
ruptures traumatiques, Doss et al. (17) ont pu traiter 32 d’entre eux par endopro-
thèse. La mortalité périopératoire était de 3,1 % dans le groupe endovasculaire 
et de 17,8 % dans le groupe chirurgie. Le taux de dissection aortique rétrograde 
de type A après mise en place d’endoprothèse pour dissection aortique a été 
rapporté récemment dans une importante série par Dong et al. (18). Sur 637 
patients hospitalisés entre 2000 et 2007 pour dissection aortique de type B, 443 
patients ont été traités par endoprothèse (Talent, Medtronic) et 11 ont présenté 
une dissection rétrograde. Dans 10 cas, la porte d’entrée était située à l’extré-
mité du stent proximal découvert. 

Diagnostic et stratégie de prise 
en charge des ruptures traumatiques 

de l’aorte

Pour ce qui est des ruptures traumatiques de l’aorte, le diagnostic et la stra-
tégie de prise en charge des ruptures traumatiques de l’aorte se sont consi-
dérablement modifi és ces dernières années. En effet, d’une part, il est apparu 
possible depuis les années 1990, de différer la chirurgie lorsque l’hémodyna-
mique du patient est stable et que l’imagerie ne montre pas de signe de rupture 
imminente, l’adventice et les tissus périaortiques étant considérés comme 
suffi samment résistants pour contenir la rupture. D’autre part, ces dernières 
années, plusieurs équipes ont rapporté la faisabilité du traitement endovascu-
laire dans cette indication. Les avantages théoriques sont nombreux, simple 
abord fémoral sans clampage aortique, réduction des troubles ventilatoires de 
la thoracotomie et réduction de l’héparinisation générale (6). Dans une étude 
récente, Demetriades et al. (19) ont comparé deux périodes, 1997 (274 patients, 
50 centres, 30 mois) et 2007 (193 patients, 18 centres, 26 mois). Alors qu’en 
1997 le diagnostic fait avec le scanner dans 34,8 % des cas, l’angiographie dans 
87 % des cas et l’échographie transœsophagienne dans 11,9 %, en 2007, le 
scanner domine très nettement avec 93,3 % des cas, l’angiographie 8,3 % des 
cas et l’échographie transœsophagienne 1,0 % des cas. Le délai moyen de prise 
en charge s’est accru et est passé de 16,5 à 54,6 heures. De même, en 1997, la 
totalité des patients était traitée par chirurgie conventionnelle, en 2007 seule-
ment 35,2 % des patients ont une chirurgie conventionnelle alors que 64,8 % 
des patients ont un traitement endovasculaire. La mortalité globale a diminué 
signifi cativement de 22,0 % à 13,0 % (p = 0,02). L’incidence des paraplégies 
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au cours de la chirurgie a diminué de 8,7 % à 1,6 % (p = 0,001), tandis que 
les complications liées à l’utilisation de prothèses couvertes est de 18,4 % en 
2007. Dans une étude multicentrique comparative prospective, Demetriades 
et al. (20) au nom de l’American Association for the Surgery of Trauma ont 
rapporté les résultats du traitement endovasculaire et de la chirurgie chez 193 
patients. Les résultats ont été comparés en fonction de nombreuses variables en 
particulier la présence de lésions extrathoraciques associées, de l’âge, de la pres-
sion artérielle, du score de Glasgow à l’admission, du type de lésion aortique, 
de la sévérité des lésions, du nombre de transfusions, des complications et de 
la durée d’hospitalisation. Cent vingt-cinq patients (64,9 %) ont été traités par 
endoprothèse couverte et 68 (35,2 %) par chirurgie conventionnelle. Le traite-
ment par endoprothèse couverte avait été choisi pour 71,6 % des 74 patients 
avec lésions extrathoraciques majeures et dans 60,0 % des 115 patients sans 
lésion extrathoracique majeure. L’âge des patients du groupe endoprothèse 
était signifi cativement plus élevé. Vingt-cinq patients de ce groupe (20,0 %) ont 
développé des complications liées à l’utilisation des endoprothèses. Parmi elles, 
on notait 18 endofuites (14,4 %), 6 ayant nécessité une chirurgie, et 0,8 % de 
paraplégie versus 2,9 % dans le groupe chirurgie (p = 0,28). En analyse multiva-
riée ajustée pour la présence de lésions extrathoraciques sévères, d’une hypoten-
sion, du score de Glasgow et de l’âge, la mortalité et le nombre de transfusion 
du groupe endoprothèse étaient signifi cativement inférieurs à celles du groupe 
chirurgie. Les complications systémiques ou locales et la durée de séjour étaient 
signifi cativement plus élevées dans les centres avec peu d’expérience. Dans une 
étude rétrospective de 76 patients admis entre 1981 et 2003, Rousseau et al. (7) 
ont traité 35 patients par chirurgie, 28 immédiatement et 7 de façon différée 
(en moyenne 66 jours), 29 patients par voie endovasculaire, et 6 patients par 
surveillance et traitement médical pour des lésions mineures. Six patients sont 
décédés dans les 9 premiers jours d’autres lésions. Les taux de mortalité et de 
paraplégie dans le groupe chirurgie étaient de 21 % et 7 % respectivement. 
Aucun décès ou paraplégie n’est survenu dans le groupe endovasculaire. L’ex-
clusion du faux anévrisme était complète dans tous les cas. À l’exception d’une 
rupture iliaque, aucune morbidité ou mortalité n’a été observée au cours du 
suivi moyen de 46 mois (13–90 mois). Aucune complication n’est survenue 
dans le groupe traité médicalement. Dans une méta-analyse des séries publiées, 
Xenos et al. (21) ont retrouvé 17 séries entre 2003 et 2007, aucune n’était rando-
misée ou prospective. Elles concernaient 589 patients, 369 traités par chirurgie 
et 220 traités par endoprothèse. Le score lésionnel était signifi cativement plus 
élevé dans le groupe endoprothèse (42,4 vs 37,4), la mortalité liée à la procé-
dure, la mortalité globale à j30 et le taux de paraplégie étaient signifi cativement 
plus faibles dans le groupe endoprothèse.
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La mise en place d’une endoprothèse nécessite la présence d’un collet 
proximal et d’un collet distal suffi sant. Dans les ruptures traumatiques, les lésions 
siègent souvent en aval immédiat de l’artère sous-clavière gauche. La stratégie 
vis-à-vis de cette dernière ne fait pas l’objet de consensus et les attitudes varient 
entre sa couverture volontaire, son embolisation, la réalisation d’un pontage 
pré- ou postopératoire ou sa transposition. Weigang et al. (22) et Riesenman 
et al. (23) ont rapporté la survenue d’accidents neurologiques centraux dans 
10 % (2/20 patients) et 10,7 % (3/28 patients) des cas après couverture de l’ar-
tère sous-clavière gauche sans revascularisation préalable. Évidemment, cette 
artère est anatomiquement importante pour un certain nombre de patients, par 
exemple si l’artère vertébrale gauche est très dominante ou unique ou si elle se 
termine en artère cérébelleuse postéro-inférieure ou encore en présence d’un 
vol vertébro-sous-clavier controlatéral, ce d’autant qu’il existe un polygone de 
Willis incomplet (42,4 % des cas) (24). Mais d’autres facteurs hémodynami-
ques peuvent jouer : rôle de l’œdème cérébral chez ces patients polytrauma-
tisés ou modifi cation du tonus vasomoteur de l’anesthésie. Reece et al. (25) ont 
récemment insisté sur la nécessité de plus en plus fréquente de revasculariser 
l’artère sous-clavière. Sans gravité si elle est réalisée a posteriori en présence 
d’une ischémie à l’effort du membre supérieur gauche, ce geste est évidemment 
différent s’il est réalisé pour complication neurologique déjà constituée. Mais 
il n’est pas dénué de risque (paralysie d’une corde vocale, ischémie médullaire, 
infection, mortalité (2,6 % pour Kniemeyer et al. (26)) et la perméabilité à long 
terme des pontages n’est pas connue chez ces patients jeunes. Elle varie entre 66 
et 89 % chez des patients athéromateux (27). Dans une méta-analyse, Peterson 
et al. (28) ont montré que la morbidité de la revascularisation préopératoire de 
l’artère sous-clavière gauche était plus faible que celle de la couverture sans 
revascularisation (3 vs 23 %). D’autres auteurs préconisent la revascularisation 
par endoprothèses fenêtrées (29). Enfi n, chez ces patients jeunes, l’aorte est 
souvent de petit calibre et l’inadéquation entre ce petit calibre et le diamètre 
de l’endoprothèse peut favoriser le collapsus de cette dernière. Muhs et al. (30) 
ont étudié les facteurs qui le favorisent : manque d’apposition de l’endopro-
thèse sur le mur aortique, angulation de l’arche aortique, aorte de petit diamètre 
(20 mm) et endoprothèse surdimensionnée (>30 %). Pour certains auteurs, ces 
critères anatomiques doivent faire discuter la chirurgie Canaud et al. (31), mais 
le développement de nouvelles endoprothèses pourrait modifi er cette attitude. 

En conclusion, le traitement endovasculaire des lésions aiguës par 
rupture de l’aorte thoracique est faisable. Les données de la littérature sont 
encore peu nombreuses avec des séries inhomogènes. La morbidité est réduite 
et la mortalité faible.
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Ischémie aiguë 
des membres supérieurs

  Étiologies

Les deux causes dominantes d’ischémie aiguë des membres supérieurs (IAMS) 
sont les occlusions d’origine embolique et les occlusions in situ sur lésions 
préexistantes.

Occlusions emboliques

Toutes les cardiopathies emboligènes peuvent être en cause. On distingue 
celles qui sont à risque élevé, celles à risque modéré, celles à risque mineur 
(tableau I). 
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Tableau I – Étiologies et risques emboligènes.

Risque élevé Risque modéré Risque inconnu

Prothèse valvulaire 
mécanique
Fibrillation auriculaire
Rétrécissement mitral 
avec fi brillation auricu-
laire
Thrombus de l’oreillette 
gauche
Infarctus du myocarde 
datant de moins de 
4 sem.
Akinésie segmentaire 
du ventricule gauche
Cardiomyopathie 
dilatée
Endocardite
Myxome de l’oreillette

Calcifi cation anneau 
mitral
Rétrécissement aorti-
que calcifi é
Anévrysme du septum 
auriculaire (ASIA)
Foramen ovale perméa-
ble (FOP)
Flutter auriculaire
Bioprothèse valvulaire
Infarctus du myocarde 
datant de plus de 4 sem.
Insuffi sance cardiaque
Hypocinésie segmentai-
re du ventricule gauche
Fibrillation auriculaire 
lente
Thrombose de l’aorte 
ascendante et de la 
crosse
Prolapsus mitral

Cardiomyopathie 
hypertrophique
Contraste spontané 
dans l’oreillette gauche

Occlusion in situ

Les occlusions in situ sont liées à une thrombose aiguë sur lésions préexistantes 
dont les étiologies sont nombreuses (tableau II). Les lésions post-radiques sont 
le plus souvent proximales et intéressent les 5 premiers centimètres de l’artère 
sous-clavière post-vertébrale ou plus souvent l’artère axillaire. L’atteinte arté-
rielle est située en regard du territoire irradié (cancer du sein : lésions axillaires, 
maladie de Hodgkin : ostium et tronc de l’artère sous-clavière, parfois associée 
à l’atteinte des tronc supra-aortiques). 

Il existe aussi des occlusions in situ qui peuvent être iatrogènes. On 
peut aussi voir des dissections ou thromboses de l’artère radiale liées à la pose 
d’un cathéter artériel radial, soit lors de cathétérisme cardiaque par voie radiale. 
La thrombose de cette artère lors du monitorage sanglant de la pression arté-
rielle en réanimation est également possible. Dans ces cas précis, l’ischémie 
concerne alors soit toute la main, soit les trois premiers doigts de la main en 
fonction de la perméabilité des arcades palmaires. 
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Tableau II – Critères d’imagerie permettant de différencier l’occlusion embolique et 
l’occlusion versus in situ.

Occlusion in situ Occlusion embolique

Clinique Mieux tolérée Très sévère

Imagerie Arrêt fi liforme en queue de 
radis

Arrêt en cupule ou image 
en rail

Collatérales Développées Rares ou absentes

Calcifi cations Présentes Absentes

Lit d’aval Parfois visible Invisible

Causes rares

Le diabète ne donne que rarement des lésions aux membres supérieurs, celles-
ci restant le plus souvent asymptomatiques.

Les traumatismes sont possibles mais peu fréquents. Leur mécanisme 
est soit une avulsion complète de l’artère, soit une dissection (analogue d’une 
rupture sous-adventitielle de l’aorte thoracique). Dans ce dernier cas, on peut 
observer une occlusion complète par thrombose ou une sténose sévère. Ce 
type de lésion peut se rencontrer au niveau axillaire ou radial (dissection/occlu-
sion de l’artère axillaire lors d’une luxation sévère, fractures du radius distal 
pouvant entraîner une lésion de l’artère radiale) (1, 2).

On peut aussi parfois rapporter l’ischémie aiguë à d’autres causes : 
l’ergotisme est une cause possible mais très rare (3), les embolies tumorales, 
les injections intra-artérielles de drogue (fl unitrazépam ou méthadone) chez un 
toxicomane s’injectant ces produits par voie veineuse mais ayant ponctionné 
involontairement l’artère au lieu de la veine (celle-ci est accessible au traitement 
par fi brinolyse locale) (4).

Parmi les artérites infl ammatoires, le syndrome de Takayasu peut 
créer des sténoses ou des anévrysmes emboligènes. Les anévrysmes de la sous-
clavière, en rapport avec un syndrome du défi lé thoracique chronique, peuvent 
se manifester comme des embolies récidivantes à la main, d’une façon analogue 
aux anévrysmes poplités mais ils sont plus rares (5, 6).

  Clinique

Considérations générales, anatomie de base

L’importance du réseau anastomotique artériel (plus riche au membre supérieur 
qu’au membre inférieur) fait que la présentation clinique est globalement moins 
grave et moins péjorative. En effet, les suppléances se font de façon effi cace à 
plusieurs niveaux. En proximal, les vertébrales, les troncs thyro-bicervico-scapu-
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laires (TTBCS) sont souvent sains et suppléeront facilement en cas d’occlusion 
proximale de la sous-clavière. Plus en périphérie, le cercle anastomotique de 
l’épaule qui repose sur les mammaires internes et externes, les branches du TTBCS, 
les artères scapulaires et acromiales, est aussi très effi cace. Plus en aval, l’humérale 
profonde reprend facilement l’aval, parfois aussi la naissance haute de la radiale 
(10 % des radiales naissent entre le creux axillaire et le coude). En ce qui concerne 
les artères de l’avant-bras, les trois branches et les deux arcades (profonde et super-
fi cielle) au niveau de la main jouent un rôle potentiel signifi catif.

Bien sûr, comme pour tout tableau ischémique, il convient de prati-
quer un examen artériel complet pour s’assurer que d’autres lésions – en parti-
culier d’autres embolies – ne se sont pas produites en même temps ou dans 
une fenêtre de temps réduite. Cela aidera aussi à préciser la cause et plaidera en 
faveur de l’embolie. 

Diagnostic positif

Le plus souvent simple, il comprend : abolition brutale des pouls, pâleur, 
douleurs, troubles moteurs et sensitifs.

Plus l’ischémie est bruyante, plus le diagnostic sera évident. La présen-
tation clinique sera plus frustre chez les patients âgés présentant une occlusion 
sur un territoire artériel déjà pathologique. Le diagnostic est alors évoqué avec 
retard (plusieurs jours) devant une impotence fonctionnelle sans traumatisme 
associée à des troubles sensitifs. Dans la pratique quotidienne, on observe que 
les IAMS sont trop souvent reconnues tardivement parce que l’ischémie est 
relativement bien tolérée.

Comme pour les membres inférieurs, une occlusion d’origine embo-
lique est plus grave car il n’existe pas de lésions préexistantes donc pas de « pré-
conditionnement ischémique » et pas de collatérales. 

Il ne faut pas oublier la possibilité d’association à un tableau d’ischémie 
cérébrale dans certains cas. Ainsi, par exemple, il peut y avoir un « locked-in 
syndrome » en cas d’embolie dans le territoire cérébral postérieur par la sous-
clavière dans la vertébrale, qui peut passer au premier plan, et faire négliger les 
embolies associées dans le membre supérieur homolatéral. D’où la règle d’exa-
miner les membres supérieurs en cas d’AVC postérieur. Malheureusement, soit 
parce que les embolies sont diffuses, soit parce que les collatérales ne sont pas 
suffi santes, on peut observer des cas graves avec menace de membre et surtout 
des ischémies sévères des doigts ou de la main. Le pronostic fonctionnel peut 
alors être engagé de façon dramatique nécessitant dans des cas extrêmes l’am-
putation plus ou moins sévère. 



ISCHÉMIE AIGUË DES MEMBRES SUPÉRIEURS ET INFÉRIEURS

171

Diagnostic différentiel

Il recoupe toutes les douleurs du membre supérieur, qui ne seront pas détaillées ici. 

Diagnostic étiologique

Le mécanisme et l’étiologie de l’IAMS peuvent être évoqués sur l’imagerie et la 
clinique (cf. infra). C’est un faisceau d’arguments qui oriente vers l’un ou l’autre 
des deux mécanismes possibles.

L’intérêt d’identifi er l’étiologie est surtout de prévenir la récidive et 
occupe donc la prise en charge dans un deuxième temps. Le premier temps est 
bien sûr l’héparinisation et la discussion d’une possible revascularisation.

  Imagerie

Le tableau II résume les caractéristiques principales cliniques et d’imagerie de 
l’ischémie par occlusion in situ et par embolie.

L’imagerie doit préciser le mécanisme possible et surtout l’anatomie 
des occlusions artérielles pour permettre un traitement adapté. 

Il faut ainsi préciser le lieu des occlusions, la présence de collatérales. 
La conservation d’une vascularisation de la main. La qualité du lit artériel 
global, c’est-à-dire au site de l’occlusion en amont et en aval, est aussi très 
important à documenter contribuant au diagnostic étiologique et à la décision 
thérapeutique.

L’écho-Doppler souvent réalisé en première intention, par exemple 
lors de l’accueil aux urgences, permet de décrire le site de l’occlusion, la reprise 
distale. Il n’est pas assez précis pour défi nir une stratégie thérapeutique. L’ima-
gerie en coupe est complexe à réaliser en aigu et peu utilisée en pratique. C’est 
bien sûr l’artériographie qui doit être faite en urgence. On utilisera une voie 
fémorale de préférence qui permet de documenter l’arche aortique, le pied de la 
sous-clavière ou le TABC avant de permettre des injections sélectives en pous-
sant le cathéter plus en distalité. Des temps très tardifs permettent de ré-opaci-
fi er les artères de l’avant-bras ou de la main, mais parfois on ne parvient qu’à 
montrer le niveau proximal de l’occlusion si aucune collatérale n’existe.

Parfois, chez les patients très âgés, il est très diffi cile de cathétériser la 
sous-clavière droite, on se contente alors d’une injection dans le TABC : mieux 
vaut faire un diagnostic rapide et ne pas prendre de risque de complication 
iatrogène (embolie cérébrale). Si les images sont suffi santes pour montrer l’oc-
clusion et la ré-entrée, cela pourra souvent être suffi sant. 

La sémiologie de l’occlusion in situ est un arrêt progressif de la colonne 
de contraste, l’occlusion embolique se manifeste par le classique arrêt en 
cupule avec parfois une image en rail. On observe aussi, dans le dernier cas, une 
stagnation de la colonne de contraste sur les temps tardifs. 
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  Traitements

La stratégie commence de la même façon que pour les membres inférieurs : 
héparine en urgence. En revanche, la nécessité d’une revascularisation est assez 
différente pour trois raisons principales. La première est que le tableau clinique 
est souvent moins grave et évolue spontanément assez rapidement bien sous 
héparine, la deuxième est que les techniques – qu’elles soient chirurgicales ou 
interventionnelles – sont plus délicates et donnent de moins bons résultats. La 
troisième est que le pronostic vital n’est jamais en cause : la masse tissulaire 
concernée est trop faible pour entraîner un risque de syndrome de myolyse 
signifi catif (hyperkaliémie, etc.).

On débute donc par une héparinisation à la pompe effi cace d’emblée 
et, ce, dès le diagnostic posé. La seule circonstance où on peut la différer est s’il 
y a un doute avec un accident cérébral postérieur associé pour lequel on peut 
souhaiter éliminer une cause hémorragique (ce cas est bien sûr très rare).

En cas d’ischémie sur cathétérisme radial, le traitement chirurgical est 
ineffi cace et les vasodilatateurs sont indiqués en première intention. Le méca-
nisme est plus volontiers des embolies à partir du cathéter obstructif et les 
micro-vaisseaux de la main sont occlus par une pluie d’emboles répétés. Le 
pronostic est mauvais (7).

Revascularisation chirurgicale

Elle repose sur la mise en place d’un pontage ou sur la réalisation d’une embo-
lectomie selon la méthode de Fogarty par voie humérale (8, 9).

Les pontages peuvent être effi caces dans les ischémies aiguës mais se 
rethrombosent plus souvent que les pontages aux membres inférieurs (moindre 
fl ux), ils sont donc moins souvent indiqués. L’embolectomie de Fogarty, par un 
abord de l’artère humérale, est une excellente technique pour les artères saines 
et pour les occlusions vues précocement. La principale limite de cette technique 
est l’organisation du thrombus et son adhérence à la paroi. Dans ce cas, le 
passage de la sonde est traumatique et ne parvient pas à extraire complètement 
les thrombus. Bien entendu, en fonction de la cause, le traitement étiologique 
pourra être chirurgical comme par exemple pour les complications vasculaires 
des défi lés thoraciques : la résection de la première cote, résection transposition 
musculaire ou ligamentaire selon la cause (6).

Revascularisation endoluminale

Les méthodes sont la thromboaspiration directe, en pratique par voie humérale 
rétrograde. Mise en place d’un désilet 6 ou 7 F rétrograde (au besoin ponction 
sous écho). Ce désilet est occlusif et prévient assez bien la migration en aval 
des thrombus. Elle ne doit être pratiquée que dans des cas sélectionnés (contre-
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indication opératoire) car, si elle est très effi cace, elle comporte le risque de 
se compliquer d’embolies distales à partir de caillots qui se logent autour du 
désilet et sont diffi cilement aspirables (fi g. 1).

Fig. 1 – Ischémie aiguë du membre supérieur traitée par thrombo-aspiration. 
A. Artériographie sélective montrant l’occlusion embolique. B. Reprise du lit d’aval. 
C. Désilet en place pour l’aspiration. D. Contrôle final : réouverture de l’artère, absence de 
thrombus résiduel.

La ponction humérale antérograde peut être également réalisée et 
permet d’aspirer les thrombus distaux jusque dans les axes de l’avant-bras et 
dans les arcades palmaires ; avec un désilet 5 F et des cathéters large lumière 4 
ou 5 F hydrophiles (Terumo™ glide) et une seringue à vis de 50 cc. Ces manœu-
vres sont potentiellement dangereuses et doivent être réalisées avec prudence 
car elles peuvent être plus délétères que bénéfi ques. On sera particulièrement 
prudent dans les indications et les manœuvres chez les patients jeunes qui ont 
tendance au spasme artériel. 

De façon moins fréquente, mais au moyen d’un geste simple, rapide 
et effi cace, il sera possible de fi xer le thrombus et simultanément de rouvrir 

A B

C D
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la lumière artérielle en implantant directement un stent. On choisira un stent 
auto-expansible adapté à la longueur du thrombus.

La fi brinolyse in situ peut être une aide ponctuelle, elle est réalisée 
avec un cathéter multi-perforé (méthode « pulse spray »). Il est préférable de 
l’installer par ponction humérale car le risque de thrombose sur cathéter et 
d’embolie vertébrale est élevé si on laisse un cathéter porteur plusieurs heures 
devant sur axe à destinée encéphalique (10). 

Ce qui détermine l’emploi d’une technique ou de l’autre est surtout 
l’anatomie des lésions et l’expertise locale.

  Indications de la revascularisation

Le mot clé est ici la prudence. Les actions mécaniques sur les artères des membres 
supérieurs sont beaucoup plus hasardeuses qu’aux membres inférieurs. Les 
artères sont souvent petites, spastiques et il est assez facile de détériorer le 
patient. Il est ainsi de règle en tout cas dans notre équipe de se donner quelques 
heures de recul pour évaluer l’amélioration sous héparine simple avant de se 
lancer dans une revascularisation, sauf si elle est anatomiquement très simple 
(cas du thrombus suspendu axillaire sans embole d’aval par exemple).

Dans le cas d’une occlusion très distale (occlusion in situ sur voie 
radiale), l’aspiration très douce ou une fi brinolyse locale peut être tentée avec 
parfois de bons résultats. 

Ischémie aiguë 
des membres inferieurs

  Étiologie

Comme aux membres supérieurs, les deux étiologies dominantes sont les 
occlusions d’origine embolique et les occlusions sur lésions préexistantes 
(occlusion in situ).

Occlusions emboliques

Toutes les causes cardiologiques peuvent être en cause (tableau I). S’y ajoutent 
les anévrysmes de l’aorte abdominale (plus rarement thoracique) qui sont une 
cause rare. 

Occlusions in situ

Les occlusions in situ sont liées à une thrombose aiguë sur des lésions préexis-
tantes, et aux membres inférieurs, il s’agit, dans l’immense majorité des cas, 



ISCHÉMIE AIGUË DES MEMBRES SUPÉRIEURS ET INFÉRIEURS

175

de lésions athéromateuses. Les causes traumatiques peuvent se rencontrer, en 
particulier les fractures du fémur pouvant entraîner une lésion directe de l’artère 
fémorale superfi cielle, les luxations de hanche pouvant entraîner une occlusion 
traumatique de l’artère fémorale commune et les traumatismes très sévères du 
genou pouvant entraîner une occlusion artérielle poplitée. 

Autres causes

Deux causes sont particulières et ne doivent pas être méconnues aux membres 
inférieurs : l’occlusion d’anévrisme poplité ou l’occlusion de pontage fémoro-
poplité.

  Clinique 

Les tissus réagissent de façon hétérogène à l’insuffi sance d’apport sanguin. On 
admet, en général, trois grades pour l’ischémie aiguë des membres inférieurs, 
selon qu’il existe un retour veineux ou pas, et selon les troubles sensitifs et 
moteurs. Le plus important est de porter un pronostic sur les membres qui sera 
fonction du stade clinique initial (tableau III). 

Tableau III – Classification clinique et pronostique des ischémies aiguës des membres 
inférieurs. D’après Norgren (21).

Catégories Pronostic Clinique
Flux 

artériel
Flux 

veineux
Troubles 

sensitifs

Force

musculaire
+ +

I. Viable Non menacé Non Normale

II. Menacé

A. Modérément

B. Immédiatement

Récupérable 

si traitement 

rapide

Minimes 

au-delà 

des orteils

Normale

Réduite

++-

+--

+

+

III. Irréversible
Perte tissulaire 

majeure
anesthésie Nulle - -

  Diagnostic différentiel

Le diagnostic est trop souvent confondu avec le tableau d’ischémie critique. 
L’ischémie critique est clairement défi nie comme des douleurs du décubitus ou 
un ulcère artériel, avec une origine vasculaire prouvée durant depuis plus de 
quinze jours. Il existe, dans ce cas, également une menace de membre, mais pas 
à très court terme, la symptomatologie clinique est différente. Dans l’ischémie 
aiguë, le membre est froid, les pouls ont disparu alors qu’ils étaient précédem-
ment présents, il existe des troubles sensitifs et/ou des troubles moteurs. Dans 
l’ischémie critique, il s’agit de douleurs évoluant depuis plusieurs jours sans 
que le membre soit nécessairement froid. 



URGENCES CARDIO-VASCULAIRES…

176

  Diagnostic étiologique

Les mécanismes peuvent être évoqués en fonction de l’imagerie et de la clinique. 
C’est un faisceau d’arguments qui orientent vers l’un ou vers l’autre des méca-
nismes. Comme au membre supérieur, ceux-ci sont rappelés dans le tableau 
II. L’écho-Doppler est ici réalisé souvent en première intention lors de l’accueil 
aux urgences, il permet un débrouillage mais ne permet en général pas la défi ni-
tion d’une stratégie thérapeutique précise. Il est en revanche fondamental pour 
analyser les fl ux artériels et veineux et aider à grader la gravité de l’ischémie 
(tableau III). L’imagerie en coupes peut trouver son intérêt, mais en pratique elle 
est peu utilisée, car peu répandue dans ce type d’indications, même si elle peut 
parfaitement montrer, par exemple sur un angio-scanner des membres infé-
rieurs, le niveau de l’occlusion embolique, les collatérales. Cette technique est 
certainement très intéressante et sous-utilisée, en particulier dans le contexte 
où il n’existe pas de salle d’artériographie. Cela suppose, bien entendu, que ces 
patients puissent bénéfi cier d’un scanner en extrême urgence, c’est-à-dire dans 
l’heure du diagnostic clinique. 

  Stratégie de l’imagerie

L’artériographie est la référence. Elle permet de faire le bilan anatomique précis 
et d’aider au diagnostic du mécanisme. Elle doit être réalisée chez presque tous 
les malades. Il faut savoir cependant que, dans certains cas, si elle retarde trop 
la prise en charge et que la clinique et l’écho-Doppler sont simples et cohérents, 
on pourra proposer par exemple un angioscanner. Si le traitement pressenti est 
endoluminal, l’artériographie sera le premier temps de l’intervention.

  Traitements

Comme au niveau des membres supérieurs, la première étape est la mise en route 
rapide d’une héparine effi cace, la réanimation du patient, car les troubles méta-
boliques sont ici possibles et rapides, il s’agit donc de réaliser un ionogramme 
sanguin, en cas d’hyperkaliémie, un électrocardiogramme, un bilan complet de 
coagulation de base. Il faut également protéger le membre. Les différents traite-
ments possibles sont les pontages, les traitements par embolectomie par cathéter 
de Fogarty, la thrombo-aspiration, la fi brinolyse. Le choix de la thérapeutique 
dépend de l’anatomie, de la cause de la lésion, des antécédents du patient et de la 
sévérité de l’ischémie. Le premier principe à retenir est qu’il ne faut pas réaliser de 
fi brinolyse locale dans ce type de tableau, sauf dans de cas rares. En effet, la fi bri-
nolyse locale permet de rouvrir les artères de façon trop lente et on risque donc 
de dépasser le temps d’ischémie tolérable par le membre. On la réserve à des 
cas spécifi ques d’occlusion in situ ou d’occlusion embolique longue, relativement 



ISCHÉMIE AIGUË DES MEMBRES SUPÉRIEURS ET INFÉRIEURS

177

bien tolérés. On réalisera alors une fi brinolyse rapide, de type pulsed-spray sur 
deux ou trois heures. Ensuite, au moyen de techniques endoluminales complé-
mentaires, on complètera le geste sur les lésions cibles par aspiration des thrombi 
résiduels et dilatation des sténoses sous-jacentes. 

Technique de thrombo-aspiration

On installe un désilet 8 F en antérograde puis, au moyen d’une sonde coaxiale 
5 F introduite dans une sonde d’aspiration 8 F (ou sonde 4 F dans un cathéter 
d’aspiration 6 F), on descend au contact du caillot après retrait du 5 F coaxial. En 
aspiration avec une seringue de 50 cc, on aspire les caillots. Si un fl ux sanguin 
revient dans le cathéter, cela signifi e que les caillots sont entrés dans la seringue 
et il faut stopper l’aspiration. Si les caillots se bloquent dans le cathéter d’aspi-
ration, il faut le retirer et vidanger le système. Si les caillots se bloquent dans le 

A B C

D E F

Fig. 2 –  Ischémie aiguë bilatérale des membres inférieurs par embolie d’origine cardia-
que. Prise en charge par artériographie et thrombo-aspiration : exemple du côté G. A, B, C. 
Temps diagnostique : arrêt brutal du contraste au niveau de la poplitée haute à G, quelques 
collatérales permettent de ré-opacifi er une poplitée suspendue et montrent un thrombus 
fi lle dans le tronc tibio-péronier avec reprise en charge d’une belle tibiale antérieure. D. 
Temps interventionnel : après un passage d'aspiration antérograde 8 F. E, F. L’aspiration 
est poursuivie en 8 F pour la poplitée et 6 F pour le tronc tibio-péronier : extraction de la 
totalité du thrombus en quatre passages. Restauration ad integrum du lit artériel.
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désilet, il faut le retirer sur guide en comprimant et en aspirant par la voie latérale 
du désilet. On repose ensuite le désilet, on répète les manœuvres plusieurs fois 
jusqu’à nettoyage complet des thrombi. On complète ensuite par une angio-
plastie stenting sur les lésions causales ou les zones de dissection (fi g. 2).

Technique de fibrinolyse

On utilise la technique du « pulse spray » à haute dose qui consiste à instiller 
au sein de thrombus toutes les 5 minutes un petit bolus de rtPA ou d’uroki-
nase (dose totale maximale de 1 000 000 UI d’urokinase, ou de 20 mg de rtPA). 
Environ 3 ou 4 heures plus tard, on contrôle en artériographie à travers le désilet 
perfusé laissé en place et on complète par les manœuvres endoluminales appro-
priées. Les contres-indications à la fi brinolyse sont listées dans le tableau IV. 

Tableau IV – Contre-indications à la fibrinolyse.

Contre-indications absolues

1.  AVC récent
2. Hémorragie active
3. Hémorragie digestive récente
4. Neurochirurgie dans les 3 mois précédents (y compris spinale)

Contre-indications relatives

1. Massage cardiaque > 10 jours
2. Chirurgie majeure ou trauma datant de moins de 10 jours
3. Hypertension non contrôlée (TAS > 180 mmHg ou TAD > 110 mmHg)
4. Ponction d’une artère incompressible
5. Tumeur intracrânienne
6. Chirurgie ophtalmologique récente

Contre-indications mineures

1. Coagulopathie hépatique
2. Endocardite bactérienne
3. Grossesse
4. Rétinopathie diabétique proliférative active

  Traitements en fonction de l’étiologie 

La stratégie dépend de la présence ou pas d’un pouls fémoral du côté de l’is-
chémie (fi g. 3) (12-21).

En cas d’IA avec deux pouls fémoraux absents, il s’agit d’une occlu-
sion aiguë de la fourche aortique en général par un gros thrombus d’origine 
cardiaque et il y a extrême urgence car l’ischémie pelvienne surajoutée est 
gravissime.
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Devant une ischémie aiguë à pouls fémoral absent, le traitement ne 
peut être que chirurgical, par embolectomie.

En cas d’ischémie aiguë avec pouls fémoral conservé, l’attitude va 
dépendre de l’étiologie. 

 IA avec pouls fémoral conservé  IA avec pouls fémoral absent

 Artériographie unifémorale  Artériographie voie
 Homolatérale (éliminer un poplité)  controlatérale

   Ou angioscanner rapide

 Occlusion courte (< 15 cm) Occlusion longue
 Embolique et pas de embolique
 suspicion d'anévrisme poplité

 Thromboaspiration Fibrinolyse locale Embolectomie
  spray 1 à 2 h chirurgicale
  aspiration complémentaire

Fig. 3 – Stratégie diagnostique et thérapeutique devant une ischémie aiguë des mem-
bres inférieurs.

En cas d’occlusion relativement courte, d’origine embolique, la 
thrombo-aspiration par ponction antérograde est la plus performante, si l’oc-
clusion est longue et relativement bien tolérée, on peut proposer, éventuelle-
ment, un court temps de fi brinolyse locale que l’on complètera rapidement par 
une aspiration. En pratique, si l’occlusion mesure moins de 15 cm et qu’elle 
est vue avant 15 jours, on peut pratiquer une thrombo-aspiration directe. En 
dehors de ces cas, et si le tableau clinique le permet, on débutera par une courte 
fi brinolyse.

Pour le cas spécifi que de l’occlusion d’anévrisme poplité, la cause peut 
être évoquée devant le contexte de patient généralement très âgé, la palpation 
d’un anévrisme poplité qui, même s’il est thrombosé ou controlatéral, peut 
être palpable et même pulsatile (pouls de butée). L’imagerie doit déterminer 
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s’il existe ou non un lit d’aval perméable. S’il existe un lit d’aval perméable, le 
traitement est le pontage, s’il n’existe pas de lit d’aval perméable, on proposera 
une fi brinolyse par ponction antérograde, de façon à rouvrir le lit artériel qui 
permettra au chirurgien de retrouver un lieu d’implantation pour un pontage 
distal.

Dans le cas d’occlusion de pontage, le diagnostic sera d’abord clinique 
devant des antécédents évocateurs et des cicatrices. L’artériographie cherche 
à mettre en évidence la réentrée et l’existence d’un moignon proximal. Si un 
moignon proximal existe, il sera cathétérisé pour mettre en place une fi brino-
lyse locale. La fi brinolyse, pour désobstruction de pontage, doit être mise en 
place le matin, pour trois heures de fi brinolyse locale complétées par un geste 
d’aspiration à la demande.
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Ischémie rénale :
L’hématome disséquant 

des artères rénales – 
une urgence non exceptionnelle 

souvent méconnue

A. Raynaud, O. Pellerin et M. Sapoval

L’hématome disséquant spontané de l’artère rénale est une pathologie non 
exceptionnelle mal connue et souvent non diagnostiquée (1, 2) ou diagnosti-
quée avec trop de retard pour permettre le sauvetage du parenchyme rénal. 

Le tableau clinique est souvent très évocateur constitué par une triade 
typique associant douleur abdominale, poussée hypertensive et hématurie (3). 

• Les douleurs abdominales sont souvent violentes. Elles peuvent 
n’avoir aucune caractéristique particulière, mais elles évoquent souvent par 
leur localisation et leurs irradiations une colique néphrétique. Rarement, ces 
douleurs peuvent être modérées ou absentes.

• La poussée hypertensive est habituellement sévère moins fréquem-
ment elle peut être modérée. Elle est exceptionnellement absente.

• L’hématurie est plus inconstante, elle est rarement macroscopique, 
elle est beaucoup plus souvent microscopique. 

L’examen clinique abdominal est le plus souvent normal. La palpation 
douloureuse d’un pôle inférieur de rein est de mauvais pronostic car il suggère 
un infarctus rénal. 

Les examens biologiques sont normaux initialement, mais rapide-
ment peuvent survenir une augmentation de la créatininémie et un syndrome 
infl ammatoire d’importance très variable. En dépit de ce tableau évocateur, le 
diagnostic n’est que rarement fait dans les 48 premières heures. 

183
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Fausses routes diagnostiques

Ce tableau clinique évoque le plus souvent, en premier lieu, une colique néph-
rétique mais l’échographie rénale ne retrouve ni dilatation des cavités pyélocali-
cielles, ni lithiase. L’examen de l’abdomen et le tableau biologique ne montrant 
pas d’anomalie particulière en dehors parfois d’un syndrome infl ammatoire (dû 
à l’infarctus rénal méconnu), la notion d’urgence disparaît. Très souvent, un 
examen tomodensitométrique est prescrit et effectué quelques jours plus tard. 

C’est à ce stade que survient la deuxième fausse route diagnostique 
courante. Après injection de produit de contraste, des images hypodenses pyra-
midales à base corticale (fi g. 1) font porter le diagnostic de pyélonéphrite aiguë. 
À ce stade, l’augmentation modérée de la créatininémie conforte ce diagnostic. 
Dans le meilleur des cas, c’est après quelques jours de perdus supplémentaires 
que la négativité de tous les examens bactériologiques fait enfi n évoquer le 
diagnostic. Mais les dégâts parenchymateux rénaux sont à ce stade irréversibles 
et il est trop tard pour tenter des manœuvres de sauvegarde de parenchyme 
rénal.

L’évocation de ces deux diagnostics, coliques néphrétiques et pyélo-
néphrites, est à l’origine du retard à l’identifi cation des dissections spontanées 
rénales, mais de nombreuses autres fausses routes diagnostiques sont possibles, 
notamment quand le syndrome infl ammatoire est important, celui de périarté-
rite noueuse (3, 4). En fait, c’est dès les résultats de l’échographie qu’il aurait 
fallu réagir ; brancher le Doppler aurait mis en évidence des lésions artérielles 
et montré les zones rénales sans fl ux artériels, ce qui aurait conduit à prescrire 
une artériographie en urgence.

Plus tardivement, lors de l’examen tomodensitométrique, le diagnostic 
aurait dû être redressé. Un passage tardif avec mesure des densités aurait 
permis de faire le diagnostic d’infarctus en montrant l’absence de rehausse-
ment après injection, ce qui aurait éliminé la pyélonéphrite aiguë, la recherche 
de l’opacifi cation du cortex corticis aurait également aidé au diagnostic. Sur 
un angioscanner de bonne qualité, il est même souvent possible de mettre en 
évidence les lésions artérielles et de visualiser le « fl ap » de dissection apportant 
la certitude diagnostique (5) (fi g. 2).

L’artériographie rénale est l’examen diagnostique de référence qui, 
dans les cas favorables, permet en outre une revascularisation des zones isché-
miques (fi g. 1 à fi g. 4). Les aspects angiographiques sont le plus souvent carac-
téristiques, ils sont décrits depuis de très nombreuses années (6, 7) :

– Le faux chenal dilaté habituellement non circulant et partiellement 
thrombosé est souvent la première chose que l’on remarque (fi g. 1 et fi g. 2).
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Fig. 1 – A. Homme de 47 ans. Scanner 9 jours après la survenue de douleurs abdominales 
avec HTA sévère. Flèche fine : Segment ischémique non infarci. Flèche épaisse : Infarctus 
segmentaire (segment avasculaire). B. Artériographie à j10 : Hématome disséquant de 
l’artère prépyélique. Flèche courte : Faux chenal dilaté. Flèche longue : Flap pariétal. 
Flèche épaisse : Infarctus segmentaire. C. Évolution spontanée en 6 mois. Flèche courte : 
Branche de la prépyélique reperméabilisée. Flèche longue : Récupération d’un segment 
de néphrogramme.

B

B

A A

C C

CC
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Fig. 2 – A. Femme de 35 ans, HTA aiguë très sévère avec convulsions, douleurs des 
flancs, augmentation de la créatininémie. Angioscanner à 19 jours. Flèche épaisse : sac 
anévrysmal de la dissection. Flèche fine : vraie lumière comprimée par le sac anévrysmal.
B. Artériographie à 20 jours ! Aspect typique d’hématome disséquant spontané bilatéral  
(prepyélique gauche et tronculaire droite). Tête de flèche : sac anévrysmal de la dissection. 
Flèche longue : vraie lumière comprimée par le sac anévrysmal. C. Artériographie 11 mois 
après implantation des stents. Perméabilité normale des artères rénales et des endoprothèses. 
Néphrogramme de bonne qualité avec un petit infarctus segmentaire séquellaire (→).

A

B

C
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– Le vrai chenal laminé par l’HD et séparé de ce dernier par le fl ap 
pariétal est plus diffi cile à mettre en évidence. S’il est parfois parfaitement 
visible sur l’incidence de face, il faut parfois faire des incidences multiples obli-
ques mais également craniales ou caudales pour le mettre en évidence (fi g. 1 
et fi g. 2).

– La compression par le faux chenal est responsable de sténose très 
serrée et souvent d’occlusion complète de branches avec des infarctus segmen-
taires dans leur territoire (fi g. 1, fi g. 3 et fi g. 4). Ceci est à opposer aux lésions 
dysplasiques qui sont souvent confondues avec les HD mais qui ne se compli-
quent quasiment jamais d’infarctus segmentaire.

– L’étendue de la dissection est très sous-estimée par l’angiographie la 
partie thrombosée ou réaccolée du faux chenal n’étant pas visible. Les sténoses 
localisées à l’origine de branches de division en aval de l’image de dissection 
sont banales, et constituent même un élément en faveur de ce diagnostic. Elles 
sont un témoignage de l’extension de la dissection jusqu’à leur niveau (fi g. 3 
et fi g. 4).

– Les HD multiples sont assez fréquents, ils peuvent toucher une autre 
artère rénale (fi g. 2) mais aussi les artères digestives ou iliaques.

A A

B 1
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Fig. 3 – Douleur abdominale et poussée hypertensive chez un homme de 52 ans. 
A. Artériographie au 11e jour hématome disséquant massif de l’artère rénale droite. 
B. Artériographie sélective avant (1) et après (2, 3) largage d’une endoprothèse. Nette 
amélioration de la perfusion rénale notamment au pôle inférieur. C. Artériographie 
effectuée 35 mois plus tard lors de la récidive de douleurs abdominales. 3 : artère rénale 
normalement perméable, bonne récupération du parenchyme avec quelques séquelles 
d’infarctus segmentaires (→). 1, 2 : hématome disséquant avec occlusion complète de la 
branche inférieure (→).

B 2 B 3

C 1

C 2 C 3
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Fig. 4 – A. Douleur du flanc droit récidivant au bout de 48 heures chez un homme de 
33 ans. Artériographie rénale au 7e jour :

Subocclusion de l’artère rénale après le départ d’une petite branche polaire 
supérieure.
Dissection étendue d’une branche mésorénale.
Pôle inférieur avasculaire.
Après endoprothèse réapparition d’une branche polaire inférieure.

B. Aspect final :  l’artère rénale est bien perméable et nette amélioration de la perméabilité 
de ses branches de division.

En revanche, devant une occlusion complète de l’artère rénale ou de l’une de 
ses branches, le diagnostic d’HD ne peut être affi rmé. Certes, la dissection 
spontanée est la cause de loin la plus fréquente des infarctus rénaux, mais une 
embolie ou une thrombose sont d’autres étiologies possibles (8). L’essentiel est 
néanmoins fait : porter le diagnostic d’occlusion aiguë de l’artère rénale, ce qui 
permet de prendre les mesures thérapeutiques appropriées.
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Évolution spontanée

L’évolution spontanée des dissections spontanées se fait en deux phases : 
– La première est la phase de constitution avec survenue des infarctus 

rénaux et de lésions sténosantes responsables de souffrances ischémiques 
parenchymateuses rénales. C’est cette ischémie rénale qui est à l’origine de 
l’HTA.

– La deuxième est la phase de cicatrisation consolidation, à ce stade, 
les dégâts parenchymateux rénaux sont constitués et irréversibles. L’ischémie 
rénale tend à diminuer du fait du développement de la collatéralité et du réac-
colement de la dissection ce qui est loin d’être exceptionnel (fi g. 1) (9), cette 
amélioration peut même aller jusqu’à la normalisation de l’aspect angiogra-
phique. Parallèlement à cette régression de l’ischémie parenchymateuse rénale 
la tension artérielle s’améliore souvent, elle peut même se normaliser en 6 à 12 
mois. Il s’agit d’une des rares maladies ou l’HTA peut guérir spontanément. 
L’évolution anévrysmale du sac de dissection est très rare.

Pour la grande majorité des patients, l’épisode de dissection est unique 
et la maladie ne récidive pas (10). Les nouvelles dissections ou extensions des 
hématomes disséquants à distance sont peu fréquentes (fi g. 3) mais, du fait de 
cette possibilité, une surveillance régulière des patients est indispensable. 

Traitement durant la phase 
de constitution

À la phase de constitution, le traitement médical doit traiter et contrôler l’HTA, 
calmer les douleurs et limiter les risques de thrombose artérielle, il semble 
légitime dans ce but de commencer une héparinothérapie. Les possibilités de 
revascularisations doivent être envisagées à ce stade, aussi précocement que 
possible. Une artériographie doit être effectuée en urgence pour faire le bilan 
précis des lésions. La décision de tentative de revascularisation (fi g. 3 et fi g. 4) 
repose avant tout sur les possibilités de préserver ou de sauvegarder du paren-
chyme rénal ; cette décision reposera sur : 

– l’appréciation des possibilités techniques du geste de revascularisa-
tion avec l’évaluation de ses risques notamment sur le parenchyme rénal non 
touché ;

– la quantité de parenchyme rénal menacé et l’évaluation de ses possi-
bilités de récupération. L’artère est-elle totalement occluse ou la lésion laisse-
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t-elle passer un peu de sang ? Quel est l’intervalle entre la symptomatologie 
douloureuse et l’artériographie ? En pratique, dans les 3 ou 4 premiers jours, il 
existe très souvent du parenchyme rénal récupérable même en cas d’occlusion 
artérielle complète. Ce délai est augmenté en cas d’occlusion subtotale et peut 
aller jusqu’à une dizaine de jours (fi g. 3 et fi g. 4).

Les possibilités de revascularisation reposent essentiellement sur 
l’endovasculaire. Les revascularisations chirurgicales sont rarement possibles, 
compte tenu de l’extension habituelle de la maladie aux branches artérielles 
jusqu’en intrarénal. Rappelons que l’imagerie sous-estime habituellement de 
façon importante l’extension de la dissection en distalité sur les branches. Le 
traitement endovasculaire consiste à rouvrir la vraie lumière en réaccolant les 
deux chenaux par l’implantation d’une endoprothèse autoexpensible (11) sur la 
porte d’entrée et la portion très sténosée de l’artère rénale (fi g. 2, fi g. 3 et fi g. 4). 
Le largage de l’endoprothèse rouvre l’artère au site de son implantation mais 
aussi améliore très souvent la perméabilité des branches artérielles en aval (fi g. 3 
et fi g. 4). Une dilatation endoprothétique est parfois nécessaire pour parfaire 
l’expansion de la prothèse. Avec le temps, sous antiagrégants plaquettaires, les 
lésions s’améliorent progressivement et l’aspect des branches redevient parfois 
strictement normal sans sténose et sans irrégularité pariétale. De même, les 
récupérations de la néphrographie sont souvent spectaculaires avec régression 
nette des zones ischémiques (9). 

Traitement durant la phase de consolidation

Durant la deuxième phase, les dégâts parenchymateux rénaux sont constitués 
et irréversibles. Le traitement médical est habituellement le seul indiqué. Celui-
ci vise avant tout à contrôler la tension artérielle notamment en utilisant les 
drogues agissant sur le système rénine-angiotensine. L’utilisation d’anticoagu-
lant, si elle est admise pour les dissections carotidiennes, est discutée pour les 
dissections spontanées des artères rénales dont l’imagerie de départ est très 
différente avec une visualisation quasi constante de la fausse lumière et dont 
la guérison se fait par la thrombose progressive du faux chenal. Notre attitude 
est de nous limiter à un traitement antiagrégant plaquettaire. Passé la phase 
aiguë, le gain de la revascularisation en termes de préservation du parenchyme 
rénal est nul ou négligeable et les indications de revascularisation reposent sur 
l’HTA ; rarement devant une HTA incontrôlable, beaucoup plus fréquemment 
au bout de 6 mois ou un an devant la persistance d’une HTA résistante au trai-
tement et d’une sténose signifi cative d’une artère rénale (fi g. 2). 

Certains font de cette affection une forme de DFM mais ceci est 
controversé (3, 12). S’il est possible d’observer d’authentiques dissections 
spontanées rénales chez des patients ayant une DFM, ceci reste exceptionnel et 
de nombreux éléments plaident en faveur d’une maladie à part. À la différence 
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des DFM, les HD surviennent plus fréquemment chez l’homme que chez la 
femme et touchent plus fréquemment le rein gauche que le droit. S’il est très 
fréquent d’observer chez un même patient des localisations multiples de DFM 
et d’HD, il est exceptionnel chez un même patient d’avoir à la fois des lésions 
dysplasiques et des lésions d’HD. Les relations entre DFM et HD sont donc 
très discutées.

Conclusion

Devant des douleurs abdominales évocatrices de coliques néphrétiques mais 
sans dilatation des cavités à l’échographie, il faut penser au diagnostic d’occlu-
sion aiguë d’une artère rénale et à un HD et, ce, d’autant plus que la tension 
artérielle est élevée. En urgence, il faut confi rmer le diagnostic par échoghaphie 
Doppler ou tomodensitométrie, puis faire une artériographie. Cette dernière 
fait le bilan précis des lésions artérielles et évalue les possibilités thérapeutiques. 
À ce stade, l’implantation d’une endoprothèse éventuellement associée à une 
dilatation permet souvent de préserver du parenchyme rénal et d’améliorer la 
tension artérielle. Plus tardivement, les dégâts parenchymateux sont constitués 
et irréversibles, les lésions ne progressent plus et tendent même à s’améliorer, 
parallèlement l’HTA régresse, aussi n’y a-t-il pas d’indication de revasculari-
sation. Plus de 6 mois après l’accident initial, les lésions sont stabilisées, chez 
quelques patients persistent une HTA résistante au traitement et une sténose 
signifi cative artérielle rénale ; un traitement endovasculaire de revascularisation 
doit alors être envisagé.
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Ischémie digestive :
Place de l’imagerie cardio-vasculaire 
diagnostique et interventionnelle 

en urgence

H. Trillaud et H. Laumonier

Avec le vieillissement de la population, l’ischémie digestive aiguë est une cause 
de plus en plus fréquente d’urgence digestive. Les étiologies de l’ischémie diges-
tive aiguë sont multiples comme l’est la présentation clinique ou radiologique 
(1, 2). En effet, la symptomatologie digestive et l’imagerie ne sont pas univo-
ques et peuvent faire penser à un grand nombre de pathologie aiguë du tube 
digestif. Les causes principales sont liées à un accident thrombo-embolique 
artériel ou une dissection de l’aorte, une obstruction veineuse mésentérique 
et une chute du débit sanguin mésentérique. L’angioscanographie joue un rôle 
central pour le diagnostic et permet de mettre en évidence le segment digestif 
ischémique et la cause de l’ischémie, ainsi que la sévérité de l’atteinte (2, 3). 
En outre, c’est la technique de choix face à une douleur abdominale aiguë. 
L’IRM peut aussi être utilisée (3). L’artériographie est indiquée si le patient est 
vu dans les premières heures afi n de proposer une désobstruction vasculaire en 
urgence (4). S’il existe un doute sur la viabilité du segment digestif en ischémie, 
une intervention chirurgicale est nécessaire afi n d’évaluer la zone d’infarctus, 
d’effectuer éventuellement une résection du segment nécrosé et d’assurer une 
bonne revascularisation. Un délai de prise en charge très rapide du patient, une 
fois le diagnostic effectué, est un facteur pronostique essentiel pour limiter les 
lésions irréversibles du tube digestif.
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Anatomie et physiologie

La vascularisation du tube digestif dépend de trois artères : le tronc cœliaque 
(TC), l’artère mésentérique supérieure (AMS) et l’artère mésentérique inférieure 
(AMI). Le tronc cœliaque fournit la vascularisation depuis la partie distale de 
l’œsophage au premier duodénum. L’artère gastroduodénale qui constitue 
habituellement la première branche collatérale de l’artère hépatique commune 
fournit une anastomose très importante avec l’AMS. L’AMS vascularise le 
deuxième et troisième duodénum, l’intestin grêle, et le côlon ascendant ainsi 
que la première moitié du côlon transverse. Il existe des anastomoses impor-
tantes entre l’AMS et l’AMI par l’arcade de Riolan et l’artère marginale de 
Drummond. L’AMI vascularise le côlon à partir du côlon transverse jusqu’au 
rectum. Il existe des anastomoses avec les artères lombaires, les artères sacrées 
et le réseau iliaque interne.

Les veines mésentériques supérieures et inférieures sont globalement 
parallèles aux artères du même nom. Elles confl uent avec la veine splénique 
pour former le tronc porte.

Normalement, le tube digestif reçoit environ 20 % du débit cardiaque. 
Il existe des variations de ce débit rythmé par l’alimentation. En post-prandial, 
il existe une augmentation du débit sanguin jusqu’à 35 % du débit cardiaque. 
En cas de chute de la pression sanguine accompagnant un état de choc, le 
débit sanguin du tube digestif chute de façon importante en entraînant une 
ischémie.

Causes de l’ischémie
digestive aiguë

L’interruption aiguë de la vascularisation digestive est un événement grave s’ac-
compagnant d’un taux de mortalité élevé pouvant excéder 60 %. Les atteintes 
ischémiques du tube digestif ont une présentation clinique variable en fonction 
de leur caractère aigu ou subaigu, de l’obstruction artérielle ou veineuse totale 
ou partielle et de l’étendue du territoire atteint (2).

Les quatre causes les plus fréquentes sont dues à un accident embo-
lique dans l’artère mésentérique supérieure, une thrombose de l’artère mésen-
térique supérieure, une thrombose veineuse mésentérique, et une ischémie par 
chute du débit sanguin avec vasoconstriction mésentérique (1). Une dissection 
de l’aorte pourra aussi être à l’origine d’une ischémie mésentérique.
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Les ischémies aiguës d’origine artérielle évoluant vers un infarctus 
mésentérique sont de mauvais pronostic, avec une mortalité qui varie selon les 
séries de 50 à 80 %. Il est important d’en faire le diagnostic précocement afi n 
de tenter d’améliorer le pronostic par un traitement le plus souvent chirurgical. 
Les ischémies veineuses sont de meilleur pronostic.

  Obstruction de l’artère mésentérique supérieure 
par un embole

C’est la cause la plus fréquente retrouvée dans 40 à 50 % des cas. Il existe un 
arrêt brutal du fl ux au niveau de l’artère mésentérique supérieure, souvent juste 
en amont de l’artère colique moyenne. Parfois, l’occlusion est incomplète avec 
un défaut de remplissage de la lumière vasculaire. S’il s’agit d’une atteinte aiguë 
et en l’absence d’un terrain d’ischémie chronique sous-jacent, la collatéralité 
est pauvre. Le diagnostic repose sur l’angioscanographie ou l’IRM injectée à la 
phase artérielle.

  Thrombose d’une artère mésentérique

Dans ce cas, il existe un terrain athéromateux avec une lésion préexistante de 
la paroi du vaisseau qui va se complétera par une thrombose. Cette cause est 
retrouvée dans 20 à 30 % des cas. Il existe dans la moitié des cas un antécédent 
d’angor mésentérique. Au contraire de l’installation brutale de la symptoma-
tologie qui accompagne l’accident l’embolique, la symptomatologie liée à la 
thrombose est plus insidieuse en raison de la présence possible d’un réseau 
collatéral. L’occlusion est plus proximale dans les deux premiers centimètres de 
l’artère avec un aspect sémiologique qui la différencie de l’origine embolique. 
L’angioscanographie ou l’IRM après injection à la phase artérielle du bolus vont 
montrer l’obstacle et la vascularisation collatérale.

  Thrombose veineuse mésentérique 

Une thrombose veineuse mésentérique est retrouvée dans 5 à 15 % des cas 
d’ischémie digestive. Les facteurs de risques principaux sont : l’hypertension 
portale, les maladies hématologiques avec troubles de la coagulation, les mala-
dies infl ammatoires ou infectieuses du tube digestif et les antécédents récents 
de traumatisme ou de chirurgie (splénectomie). Dans beaucoup de cas, l’origine 
de la thrombose n’est pas retrouvée. L’ angioscanographie ou l’IRM avec injec-
tion à la phase portale et veineuse permettent de faire le diagnostic d’obstacle 
veineux.
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  Ischémie mésentérique non occlusive

Ce mécanisme d’ischémie mésentérique non occlusive est retrouvé dans 25 % 
des cas avec un pronostic sombre et une mortalité de 70 %. L’ischémie survient 
au cours d’un choc cardiogénique ou d’un état d’hypoperfusion pendant 
lesquels les mécanismes réfl exes de vasoconstriction liés au système sympa-
thique provoquent une vasoconstriction du système artériel mésentérique. Le 
contexte clinique est évocateur et l’imagerie ne retrouve pas de lésion vasculaire 
artérielle ou veineuse. On peut retrouver des vaisseaux de petite taille. L’ima-
gerie va retrouver en revanche une souffrance du tube digestif.

  Dissection aortique

Seuls 5 % des patients qui présentent une dissection aortique vont développer 
une ischémie mésentérique aiguë qui complique la dissection (3). L’angiosca-
nographie ou l’IRM à la phase artérielle après injection permettent de faire le 
bilan de la dissection. Une dissection isolée d’un vaisseau artériel digestif est 
plus rare et peut compliquer une artériographie percutanée.

Diagnostic différentiel
avec l’ischémie mésentérique 

chronique ou angor mésentérique

L’angor mésentérique est la conséquence de sténose athéromateuse ou d’occlu-
sion des artères digestives que ce soit le tronc cœliaque, l’artère mésentérique 
supérieure ou bien l’artère mésentérique inférieure (5). Chez la majorité des 
patients, l’ischémie mésentérique se développera uniquement si deux de ces 
trois artères digestives sont thrombosées ou sténosées à plus de 50 %, mais il 
existe des exceptions à cette règle. Les symptômes sont caractéristiques avec 
des douleurs post-prandiales, une restriction alimentaire et un amaigrissement. 
Malgré l’incidence très élevée de sténose au niveau du tronc cœliaque ou de 
l’artère mésentérique chez des patients porteurs d’une athéromatose évoluée, 
le syndrome d’ischémie mésentérique est rare. Un riche réseau collatéral avec 
des arcades vasculaires compense facilement la sténose ou l’occlusion d’une 
artère digestive d’autant que l’évolution est lente. Les patients chez qui la revas-
cularisation par un réseau collatéral est insuffi sante vont présenter un angor 
mésentérique. Ces patients peuvent bénéfi cier d’une revascularisation percu-
tanée par angioplastie et pose de stent. Si le traitement endovasculaire n’est pas 
réalisable, une revascularisation chirurgicale par pontage est effectuée.
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Les autres causes d’ischémie chronique sont plus rares. Il peut s’agir 
de vascularite ou de lésions vasculaires post-radiques. Il s’agit dans ce cas d’une 
atteinte prédominant sur les petits vaisseaux avec des symptômes qui peuvent 
aller d’une perturbation du péristaltisme intestinal jusqu’à des signes d’obs-
truction. 

Le diagnostic différentiel avec l’ischémie mésentérique aiguë repose 
sur la recherche d’une aggravation récente de la symptomatologie avec des 
douleurs permanentes et des signes péritonéaux qui peuvent faire évoquer une 
ischémie aiguë. L’intervention chirurgicale est alors indiquée en urgence après 
un bilan d’imagerie (angioscanographie ou IRM).

Méthodes d’imagerie utilisées 

  Échographie Doppler

L’échographie Doppler couleur est a priori une méthode d’imagerie permettant 
d’explorer la pathologie vasculaire (6, 7). En pratique, dans l’ischémie aiguë, 
l’écho-Doppler ne permet pas d’évaluer correctement la vascularisation de la 
paroi digestive. La visualisation des artères digestives est gênée par l’iléus réac-
tionnel. L’écho-Doppler ne permet pas de faire le diagnostic d’un embole en 
distalité.

L’examen d’échographie pourra, dans certains cas, montrer un épais-
sissement de la paroi du tube digestif circonférentiel lors des ischémies d’ori-
gine veineuse.

  Angioscanographie

L’angioscanographie (AS) est un moyen diagnostique largement disponible (8, 
9). L’AS permet une acquisition rapide en haute résolution après injection de 
produit de contraste. Les acquisitions axiales en haute résolution spatiale et 
temporelle ainsi réalisées permettent des reconstructions volumiques dans tous 
les plans de l’espace (fi g. 1). 

L’AS est couramment utilisé dans le contexte de l’urgence. La tech-
nique de l’AS est simple et reproductible avec très peu d’échecs. Par ailleurs, 
l’AS permet, à la différence de l’ARM, la distinction des plaques athéroma-
teuses non calcifi ées et des plaques calcifi ées. Cet élément peut guider le trai-
tement percutané des sténoses ostiales des artères digestives dans un contexte 
subaigu. Il permet l’exploration des patients porteurs de stents avec une bonne 
visualisation de l’hyperplasie intimale et de la lumière vasculaire.
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Fig. 1 – Angiographie obtenue avec un examen TDM multi-détecteur chez un homme 
de 71 ans porteur d’un anévrisme de l’aorte abdominale. Il existe une sténose athéroma-
teuse du tronc cœliaque (tête de flèche).

  IRM

C’est un examen que l’on peut utiliser en cas de fonction rénale altérée avec 
un produit de contraste non néphrotoxique et qui permet une exploration 
vasculaire (10-12) et du tube digestif (fi g. 2). Pour la plupart des équipes, on lui 
préfère l’angioscanographie.

Les calcifi cations ne sont pas visibles en IRM, ce qui pose des 
problèmes dans l’analyse des plaques d’athérome et le bilan des anévrysmes. 
Les stents responsables de perturbation du signal entraînent pour la plupart un 
vide de signal au niveau de leur lumière. Il est alors préférable d’utiliser l’AS.

A B
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Fig. 2 – Homme de 24 ans avec ischémie mésentérique subaiguë (antécédent de 
radiothérapie pour lymphome). L’angio-IRM (A) montre une thrombose du tronc 
cœliaque et de l’artère mésentérique supérieure (flèches). L’aortographie de profil 
(B) confirme ces thromboses (flèches). L’angio-IRM (C) montre aussi la présence d’un 
réseau collatéral (tête de flèche) reperfusant l’artère mésentérique supérieure (flèche). 
L’artériographie (D) montre aussi la collatérale (flèche) à partir de l’artère iliaque qui 
prend en charge l’artère mésentérique supérieure (E) (flèche).

  Angiographie conventionnelle

L’angiographie ne permet pas de visualiser le tube digestif comme la TDM 
ou l’IRM ni d’évaluer sa viabilité. Il est donc justifi é de réaliser en première 
intention ces deux derniers examens dans l’ischémie digestive en urgence. 
L’angiographie permettra de compléter le bilan diagnostique et d’assurer 
une revascularisation. Dans le cadre de l’ischémie digestive chronique ou 
subaiguë, l’angiographie thérapeutique permet là aussi d’assurer la revascu-
larisation (13, 14).

C

D E
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Imagerie de l’ischémie digestive

  Angioscanographie 

C’est un examen clé dans le contexte de douleurs abdominales en l’absence de 
diagnostic évident (1-4, 8, 9). L’AS permet d’obtenir un rehaussement précoce 
des vaisseaux (phase artérielle). Cette phase permet une analyse des artères diges-
tives et peut montrer un embole (fi g. 3), une thrombose ou bien une dissection 
(fi g. 4), au niveau des vaisseaux digestifs. La TDM permet aussi d’analyser la 
vascularisation de la paroi intestinale et l’aspect de cette paroi. L’ischémie aiguë 
peut atteindre l’intestin grêle et/ou le côlon et peut être diffuse ou localisée, elle 
peut toucher tout un segment ou être très focalisée, enfi n toucher l’ensemble de 
la paroi ou rester superfi cielle. L’aspect est non spécifi que, d’autant que les signes 
scanographiques vont dépendre de la sévérité de l’atteinte et de sa localisation 
ainsi que de la présence d’une perforation du tube digestif ou non.

B
A

C D

Fig. 3 – Homme de 70 ans admis aux urgences pour douleur abdominale. La TDM réalisée 
montre un embole (flèche) à l’origine de l’artère mésentérique supérieure (A, B). Il existe 
une nécrose de la paroi digestive au niveau de l’intestin grêle avec une pneumatose 
pariétale (flèche) (C). L’artériographie confirme la présence du thrombus à l’origine de 
l’artère mésentérique supérieure (D). L’intervention chirurgicale retrouve un segment 
d’intestin grêle nécrosé et le chirurgien réalise une résection de ce segment.
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Fig. 4 – Patient de 68 ans porteur d’une dissection aortique. Noter le flap intimal 
s’étendant dans l’artère mésentérique supérieure (A) (flèches). L’artère mésentérique 
inférieure est vascularisée par le faux chenal. Il existe un épaississement de la paroi du 
côlon sigmoïde (B) et du rectum (C) traduisant une souffrance ischémique.

L’épaississement localisé de la paroi du tube digestif est un signe 
souvent retrouvé (fi g. 5a). C’est un signe fréquent d’ischémie colique réversible. 
Il est aussi retrouvé en cas d’ischémie veineuse (fi g. 6). 

L’augmentation de diamètre d’une anse et la présence de niveau hydro-
aérique se retrouvent plus souvent en cas d’atteinte irréversible. 

Si l’ischémie est aiguë, sans reperfusion, elle peut conduire à la nécrose 
de la paroi du tube digestif (fi g. 3 ; fi g. 5 b). L’examen tomodensitométrique 
montre une paroi amincie, sans rehaussement signifi catif. Cette atteinte peut 
donner à la paroi un aspect de paroi virtuelle. Le mésentère en regard est infi ltré. 
Il peut exister un épanchement liquidien.

Le stade suivant est celui de la pneumatose intestinale suivie de la 
présence d’air dans les branches veineuses mésentériques puis dans la veine 
porte (fi g. 7). Le mécanisme est évident si l’examen montre une occlusion 
vasculaire. Dans les autres cas, les lésions digestives sont liées à une ischémie 
par bas débit ou à une obstruction vasculaire distale non visible sur la TDM.

Le diagnostic différentiel se pose avec les ischémies veineuses mésen-
tériques de meilleur pronostic. Dans ce cas, la TDM montre un épaississement 
circonférentiel important avec rehaussement en double cible et atteinte d’un 

A B
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long segment digestif. L’examen des veines peut montrer le thrombus veineux 
sous la forme d’une lacune au sein du vaisseau rehaussé par le produit de 
contraste (fi g. 6). Le thrombus est récent et apparaît hyperdense sur les coupes 
sans injection. 

L’IRM peut aussi être utilisée à la recherche de ces signes.

Fig. 5 – Patient de 80 ans polyathéromateux avec, à distance d’une colectomie 
droite pour cancer, douleur aiguë de la fosse iliaque droite. L’intervention chirurgicale 
retrouve un segment d’anse iléale nécrosée par infarctus. Il existe un segment iléal 
avec épaississement de la paroi (A) suivi d’un segment avec une paroi amincie sans 
réhaussement par le produit de contraste (B).

Fig. 6 – Femme de 60 ans présentant une douleur abdominale épigastrique depuis 10 
jours. Présence d’un thrombus dans la veine mésentérique supérieure (A) (tête de flèche). 
Épaississement circonférentiel d’une anse grêle avec rehaussement par le produit de 
contraste intraveineux en double cible (B) (flèches). Noter la densification de la graisse 
mésentérique (tête de flèche).

A B

A B
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Fig. 7 – Homme de 65 ans admis aux 
urgences pour douleur abdominale 
depuis 24 h. Noter la thrombose de l’artère 
mésentérique supérieure (A), la pneumatose 
pariétale au niveau de la paroi digestive 
d’une anse grêle (B), l’air dans les veines 
mésentériques (C).

  Artériographie 

Elle est au mieux proposée très précocement lorsqu’il n’existe pas de lésion irré-
versible à type d’infarctus digestif avec nécrose ou bien pour assurer la revas-
cularisation des territoires non nécrosés. Cet examen va permettre de retrouver 
l’occlusion artérielle par thrombose ou par embolie. Il est alors possible de 
proposer, lorsque le patient est vu dans les premières heures (avant 8 heures), 
une revascularisation (13, 14).

  En pratique quel examen choisir ?

Lorsqu’il existe une forte suspicion d’infarctus du mésentère, en raison du 
contexte clinique et des antécédents vasculaires du patient, une artériographie 
de première intention doit être réalisée à la phase précoce avant 8 heures. Cet 
examen pourra déboucher sur un geste de revascularisation. Si ce délai est 
dépassé, la revascularisation n’est plus indiquée pour la plupart des équipes.

Dans la majorité des cas, le diagnostic clinique de l’infarctus du 
mésentère est diffi cile ou le patient est vu tardivement. L’examen tomodensito-
métrique est alors réalisé et pourra permettre, face à une douleur abdominale, 

A

B

C
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d’éliminer ou d’affi rmer l’ischémie mésentérique et de juger de son extension 
pour guider la résection. L’artériographie permettra d’assurer le geste de revas-
cularisation.
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Embolie pulmonaire 
et maladie

thrombo-embolique
H. Vernhet Kovacsik

Problématique clinique

La fréquence estimée en France de la survenue d’une embolie pulmonaire était 
de 100 000 par an, comme dans les autres pays d’Europe, et cette fréquence 
n’a pas changé ces trois dernières décennies (1). La gravité de l’affection repose 
sur la mise en jeu du pronostic vital, avec un taux de décès très variable selon 
les populations considérées mais globalement estimé de 7 à 11 % il y a 30 ans, 
avec une tendance actuelle à la baisse dans les pays industrialisés liée à une 
meilleure prise en charge de la maladie thrombo-embolique (2, 3). De plus, il 
est indispensable d’obtenir un diagnostic de certitude car le traitement par anti-
coagulant est long (plusieurs mois), contraignant (surveillance par INR), et non 
dénué de risques (mortalité de l’ordre de 0,5 à 1 % par an par accidents hémor-
ragiques graves) (4). Ne pas faire le diagnostic expose à un risque de récurrence 
au moins triplé de l’embolie pulmonaire à 3 mois (5). Or, la problématique 
essentielle et persistante est que le diagnostic clinique d’embolie pulmonaire 
est diffi cile. La clinimétrie de la triade évocatrice « dyspnée-douleur thoracique-
hémoptysie » est de moins de 30 % (6) et la plupart des patients présentant un 
tableau clinique évocateur n’ont pas d’embolie pulmonaire (7).

Les évolutions médicales des dix dernières années qui ont le plus 
impacté la prise en charge de cette pathologie sont d’une part la prise en compte 
du concept de « maladie thrombo-embolique » et, d’autre part, l’établissement 
de l’angioscanner pulmonaire comme test diagnostique de référence.
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Dans le domaine de l’embolie pulmonaire, l’effi cacité des tests et 
des stratégies diagnostiques est évaluée par le taux rapporté d’événements 
thrombo-emboliques (thrombose veineuse profonde ou embolie pulmonaire) 
survenant au cours d’un suivi à 3 mois. Le taux de référence utilisé pour la 
comparaison des tests et stratégies diagnostiques est de moins de 3 % obtenu 
pour des patients non traités après mise en évidence de l’absence d’embolie 
pulmonaire par angiographie pulmonaire.

Pour mémoire, en l’absence de traitement, 50 % des patients présen-
tant une TVP ou EP ont une récurrence à 3 mois (8).

La sévérité clinique d’une embolie pulmonaire est estimée par la 
mortalité au cours de l’hospitalisation et à 30 jours. 

Épidémiologie
et facteurs de risque

Embolie pulmonaire (EP) et thrombose veineuse profonde (TVP) sont deux 
présentations cliniques de la maladie thrombo-embolique et ont les mêmes 
facteurs de risque. Le plus souvent, l’EP est la conséquence d’une TVP. Le taux 
de récurrence est le même pour ces deux états, mais la mortalité est plus élevée 
en cas d’EP (7-11 %) (3) initiale car la récurrence se fait trois fois plus souvent 
sous la forme d’une EP.

Diagnostic positif

La confi rmation du diagnostic d’EP doit être comprise comme la probabilité 
suffi sante d’EP pour indiquer la nécessité d’un traitement spécifi que, de même 
que l’exclusion d’une EP doit être comprise comme une probabilité suffi sam-
ment faible d’EP pour ne pas nécessiter de mise en place de traitement spéci-
fi que et ce malgré la suspicion clinique. Cela n’implique donc pas une certitude 
quant à la présence « anatomique » ou pas d’un thrombus dans une artère 
pulmonaire.

Notion de probabilité clinique : Dans le domaine de la maladie thrombo-
embolique, les algorithmes diagnostiques et thérapeutiques sont actuellement 
complètement dépendants du degré de probabilité clinique. Cette probabilité 
« pré-test » d’EP est établie en fonction d’un score, score de Wells (9) ou de 
Genève (10), plus utilisé en Europe (tableau I).
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Tableau I – Score de Genève révisé (10).

Variable Points

Facteurs prédisposants

Âge >  65ans +1

Antécédents de TVP ou EP +3

Chirurgie ou fracture < 1 mois +2

Cancer actif +2

Symptômes

Douleur localisée à un membre inférieur +3

Hémoptysie +2

Signes cliniques

Fréquence cardiaque 75-94 +3

Fréquence cardiaque > 94 +5

Œdème et douleur à la palpation d’un membre inférieur +5

Probabilité clinique Total

Faible 0-3

Modérée 4-10

Haute >10

  Tests utilisés pour le diagnostic d’embolie 
pulmonaire

En fonction de la probabilité clinique, le choix des tests diagnostiques utiles et 
leur valeur dépend de la probabilité clinique initiale. L’apport de la radiographie 
standard, du dosage des D-dimères, des ultrasons, de l’angioscanner spiralé, 
de la scintigraphie de ventilation perfusion et de l’échographie cardiaque est 
présenté en suivant.

  Radiographie thoracique standard

Son seul intérêt réside dans le diagnostic différentiel avec les autres affections 
responsables de dyspnée aiguë et/ou douleur thoracique : œdème aigu du 
poumon, pneumothorax, pneumopathie essentiellement.

  D-dimères

Produits de dégradation de la fi brine, les D-dimères doivent être dosés par tech-
nique ELISA. Ils sont très sensibles de TVP et EP mais de faible spécifi cité car 
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augmentés dans de nombreuses situations cliniques comme l’infl ammation, la 
grossesse, l’âge, les pathologies néoplasiques, la grossesse, les infections, les 
pathologies avec nécrose, les dissections… Et leur spécifi cité chute quand la 
probabilité clinique d’EP augmente. Ils n’ont donc aucun intérêt en cas de proba-
bilité clinique d’EP forte. Mais un taux normal de D-dimères permet d’exclure 
une EP chez les patients avec une probabilité faible ou modérée d’EP (11).

  Ultrasons

Deux types d’examens doivent être présentés : l’étude de la compressibilité des 
veines en échographie et l’examen complet des veines surales et proximales en 
écho-Doppler couleur. L’étude de la compressibilité des veines proximales (de 
fémorales à poplité) en échographie est un examen très diffusé dans les pays 
anglo-saxons et qui est accepté comme ayant une sensibilité suffi sante pour, 
dans le cadre de la suspicion d’EP – et seulement dans ce cadre là – être suffi sant 
pour exclure ou affi rmer la présence d’une TVP pouvant être responsable d’une 
EP (12). La sensibilité et la spécifi cité de cet examen pour le diagnostic d’EP 
sont de 22 % et 96 % respectivement si on utilise l’étude de la compressibilité 
des veines proximales en échographie et de 43 % et 84 % respectivement si 
on pratique un écho-Doppler des veines proximales et surales (13 ). En France, 
c’est l’écho-Doppler couleur des veines des membres inférieurs proximales et 
distales qui est préféré.

  Scintigraphie de ventilation perfusion

Elle utilise du technétium (Tc)-99m pour la perfusion et la ventilation (aérosol) 
actuellement. Elle a été largement évaluée au cours de l’étude PIOPED (7). Sa valeur 
diagnostique n’est établie qu’en cas de normalité du rapport ventilation/perfusion 
où la valeur prédictive négative est de 96 %. Dans les autres cas, le diagnostic est 
incertain pour 76 % des patients et nécessite la réalisation d’autres tests diagnosti-
ques. C’est la raison pour laquelle ce test n’est réalisé qu’en deuxième intention en 
cas de contre-indication à l’injection de produit de contraste iodé. 

  Angioscanographie pulmonaire

Technique

Les scanners multi-détecteurs se sont substitués aux scanners mono-détec-
teurs permettant une couverture de tout le champ pulmonaire en mois de 
10 secondes chez tous les patients et une réduction du volume de produit de 
contraste injecté utile en corollaire. Idéalement, l’examen est réalisé en apnée 
mais permet aussi le diagnostic si l’apnée n’est pas possible. L’acquisition doit 
toujours être couplée à l’injection grâce à des logiciels qui détectent l’arrivée 
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du bolus dans les artères pulmonaires – par mesure de l’élévation de la densité 
dans une région d’intérêt positionnée dans le tronc de l’artère pulmonaire – et 
permettent alors de déclencher l’acquisition. Il est indispensable de réaliser des 
coupes de moins de 5 mm d’épaisseur et actuellement, on choisit des coupes 
infra-millimétriques qui permettent le diagnostic des embolies sous-segmen-
taires. Le débit d’injection doit être supérieur ou égal à 3 mL/s et le volume 
décroît avec l’augmentation du nombre de détecteurs de 90 (4 détecteurs) à 
60 mL (64 détecteurs).

Les paramètres d’acquisition, mAs et surtout kilovoltage doivent être 
adaptés au poids du patient et la dose minimale indispensable à un scanner de 
qualité acceptable délivrée en particulier chez la femme jeune (14). La dose déli-
vrée (CTDI volume) est de 10,4 mGy et peut être réduite à 3,4 mGy en utilisant 
un protocole « low-dose » (15).

Sémiologie tomodensitométrique

Le diagnostic positif d’EP en angioscanner repose sur la visualisation d’une lacune 
endoluminale au sein d’une branche artérielle pulmonaire (fi g. 1). Cette lacune 
génère une image en cible ou en rail selon l’orientation de l’artère dans la coupe et 
peut s’associer à une dilatation de l’artère complètement occluse dans les artères 
sous-segmentaires. Les autres signes, indirects ou associés, ne doivent pas être 
pris en compte pour établir un diagnostic d’EP. L‘infarctus pulmonaire est visible 
sous la forme d’une condensation parenchymateuse ou en verre dépoli de topo-

Fig. 1 – Angioscanner pulmonaire mettant en évidence un thrombus marginé dans 
l’artère interlobaire droite.
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graphie sous-pleurale à base périphérique et classiquement sans alvéologramme, 
parfois associé à un petit épanchement pleural (fi g. 2). Les signes d’insuffi sance 
cardiaque droite (épanchement pleural, dilatation du ventricule droit et des veines 
systémiques) peuvent être présents. Enfi n, des différences de densité du paren-
chyme pulmonaire liées à l’hypovascularisation de segments non perfusés sont 
fréquentes ; les anomalies bronchiques et le trappage expiratoire sont eux plus 
souvent retrouvés au cours des embolies chroniques (15). 

Fig. 2 – Embolie pulmonaire sous-segmentaire postéro-basale droite (A) compliquée 
d’infarctus pulmonaire (B) visible en fenêtre parenchymateuse.

Résultats

La valeur prédictive négative du scanner spiralé pour exclure une EP approche 
98 % (16, 17). L’agrément inter-observateur pour le diagnostic d’embolie 
pulmonaire est excellent, kappa = 0,86 (18). Un angioscanner négatif couplé 
à l’absence de TVP à l’échographie permet d’exclure une EP : taux de nouvel 
événement thrombo-embolique à 3 mois < 1 % (16, 17). Le seul résultat non 
établi à ce jour concerne les embolies pulmonaires sous-segmentaires isolées 
détectées en angioscanner (moins de 5 % des embolies pulmonaires) : la néces-
sité de traiter une EP sous-segmentaire isolée et non associée à une TVP n’est 
pas établie (19).

Signes de gravité

Les signes de gravité en TDM sont de deux ordres. D’une part, ils sont repré-
sentés par le degré d’obstruction vasculaire et, d’autre part, par les consé-
quences hémodynamiques. Le degré d’obstruction vasculaire peut être estimé 
selon un index dérivé du nombre et de la taille des artères pulmonaires occluses 

BA
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(20). L’index hémodynamique est, lui, apprécié par le rapport du plus grand 
diamètre du ventricule droit sur le plus grand diamètre du ventricule gauche (fi g. 
3) mesuré sur les coupes axiales d’un angio-scanner pulmonaire obtenu sans 
gating cardiaque. Quand il est supérieur à 0,9, le risque d’événement clinique 
grave ou de décès est prédit avec une sensibilité de 83 % et une spécifi cité de 
49 % (21). Cet index est le plus utilisé en routine clinique car il est comparable 
au résultat de l’index équivalent mesuré en échographie trans-thoracique et est 
très rapide à calculer. Son impact clinique est direct car, selon sa valeur, on 
pourra discuter l’indication d’une fi brinolyse chez un patient en choc hémo-
dynamique. 

Fig. 3 – Dilatation ventriculaire droite avec rapport VD/VG > 1,3 au cours d’une EP 
avec choc signant un pronostic péjoratif.

Phléboscanner

La technique du phléboscanner repose sur l’acquisition de coupes étagées 
tous les 10 cm des coupoles jusqu’aux genoux et obtenues 3 mn après l’in-
jection réalisée pour l’angioscanner pulmonaire. Ce scanner permet la mise en 
évidence de phlébite pelvienne mal accessible aux ultrasons (fi g. 4). Il augmente 
de façon minimale la rentabilité dans la recherche de TVP et entraîne une irra-
diation complémentaire non négligeable. De ce fait, il n’est pas recommandé 
en routine clinique et l’écho-Doppler veineux des membres inférieurs doit être 
préféré (22).
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Fig. 4 – Phléboscanner mettant en évidence un thrombus dans la veine poplitée droite. 

Stratégies diagnostiques

Elles dépendent d’une part du degré de gravité clinique et, d’autre part, du 
degré de probabilité clinique et sont résumées dans les fi gures 5 et 6 extraites 
de la « Task Force for the Diagnosis and Management of Acute Pulmonary 
Embolism of the European Society of Cardiology » (23).

Concernant les suspicions d’embolie pulmonaire sans signe de choc 
ou d’altération hémodynamique (fi g. 6), le diagnostic repose sur le dosage des 
D-dimères et, s’ils sont élevés, la réalisation d’un angioscanner pulmonaire. 
En cas de forte probabilité clinique d’EP et d’angioscanner négatif, il est licite 
d’avoir recours à l’écho-Doppler veineux des membres inférieurs pour diminuer 
le risque de faux négatif et traiter comme pour une EP en cas d’examen écho-
Doppler positif. Enfi n, même si l’angiographie invasive reste un examen de 
référence, le recours à cette technique est devenu exceptionnel, voire caduque 
actuellement en routine clinique. Le point non éclairci est faut-il traiter comme 
une EP des embolies pulmonaires sous-segmentaires isolées ?

Concernant les suspicions d’embolie pulmonaire avec signe de choc 
ou altération hémodynamique (fi g. 5), l’échographie cardiaque transthora-
cique est le premier examen pratiqué. Il participe aux diagnostics différentiels 
des douleurs thoraciques avec choc : élimine une tamponade, par rupture de 
dissection aortique dans ce contexte, ou un infarctus en association avec les 
données de l’ECG et des enzymes cardiaques. Surtout, il met en évidence 
immédiatement la surcharge ventriculaire droite avec ses conséquences sur le 
ventricule gauche et permet d’instaurer sans retard un traitement spécifi que si 
l’angioscanner n’est pas disponible ou ne peut être réalisé du fait de l’instabi-
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lité hémodynamique du patient. C’est sur les données cliniques et la mise en 
évidence en échographie transthoracique ou en angioscanner d’une altération 
de la précharge du VG que la fi brinolyse sera discutée.

  Suspicion d’EP à risque élevé
  (choc ou hypotension)
  ↓
  Angioscanner disponible immédiatement
 Non  Oui
 ↓  ↓
     Échocardiographie
    (surcharge VD)
 ↓ ↓
 non oui   → angioscanner disponible  → Angioscanner
 ↓   + patient stabilisé  ↓ ↓
       Autre cause    positif négatif
      ↓ ↓
  Traitement EP, envisager fibrinolyse Autre cause

Fig. 5 – Algorithme diagnostique en cas de suspicion d’EP à risque élevé (23).

Suspicion d’EP sans risque clinique élevé
Pas de choc ni d’hypotension

↓
 Évaluation du degré de probabilité clinique d'EP
  ↓    ↓
   Probabilité faible/intermédiaire   Probabilité forte
  ↓
  D-dimères   ↓
 ↓  ↓
 Négatifs  Positifs   Angioscanner
 ↓ ↓ ↓ ↓
        Pas de traitement   Traitement Pas d'EP EP
 ↓ ↓

                     Pas de traitement Traitement
 Ou autres investigations

Fig. 6 – Algorithme diagnostique en cas de suspicion d’EP sans risque clinique élevé (23).

Fibrinolyse 

La fi brinolyse est le traitement de première intention des EP associées à un choc 
cardiogénique ou une hypotension persistante. Les contre-indications abso-
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lues sont l’accident vasculaire cérébral hémorragique ou d’origine inconnue, un 
antécédant d’accident vasculaire cérébral ischémique les mois précédents, une 
néoplasie ou lésion du système nerveux central, un traumatisme majeur, une 
chirurgie les 3 semaines précédentes, un antécédant de saignement gastro-intes-
tinal de moins d’un mois ou un saignement connu (24). Le traitement se fait 
par injection d’urokinase (4 400 U/kg en dose de charge sur 10 min suivi par 
4 400 U/kg/h sur 12 à 24 heures) ou de rtPA (100 mg sur 2 heures ou 0,6 mg/kg 
en 15 min sans dépasser 50 mg) par voie veineuse périphérique. Le risque de 
complication hémorragique est très discrètement plus élevé avec le protocole de 
2 heures de rtPA. Le taux de complications hémorragiques est de 13 % de saigne-
ment majeur dont 1,8 % d’hémorragies intracérébrales ou mortelles (25) et n’est 
pas signifi cativement différent entre les deux agents. L’injection directe dans le 
thrombus artériel pulmonaire n’a pas montré une effi cacité supérieure. Cepen-
dant, en cas d’échec et de thrombus complètement occlusif des artères pulmo-
naires, la réalisation de manœuvres mécaniques de désobstructions proximales à 
l’aide de cathéters, guides ou matériel spécifi que peut être envisagée.

Filtres caves

Les indications de fi ltres caves proposées sont issues des recommandations 
pour la pratique en radiologie vasculaire interventionnelle (www.sfi cv.com). 
Les seuls cas où un fi ltre défi nitif est préférable sont les patients qui ont d’em-
blée un risque dont on sait qu’il sera permanent, une durée de vie limitée (< 6 
mois) ou ceux qui ne peuvent suivre un traitement anticoagulant nécessité par 
leur pathologie thrombo-embolique (mauvais compliance en particulier). 

  Indications reconnues

• Thrombose des veines proximales (veine poplitée, fémorale, iliaque ou cave) 
avec ou sans embolie pulmonaire chez des patients présentant une ou plusieurs 
des caractéristiques suivantes : 

– complications des traitements anticoagulants obligeant à inter-
rompre le traitement ;

– récidive symptomatique d’embolie pulmonaire aiguë sous traite-
ment anticoagulant bien conduit (cette récidive devra être confi rmée objecti-
vement) ;

– extension symptomatique de la thrombose sous traitement anti-
coagulant bien conduit ; cette extension devra être confi rmée objectivement ;

– contre-indications des traitements anticoagulants à dose élevée 
(temporaires ou défi nitives).
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• Traumatisme sévère (crâniens, de la colonne vertébrale), locale-
ment responsable d’hémorragies diffuses, chez des patients pour lesquels il 
est impossible d’appliquer des moyens mécaniques de compression veineuse 
intermittente (CPI) préventive, en l’absence d’embolie pulmonaire ou de throm-
bose des veines profondes avérées.

• Interventions chirurgicales à risque thromboembolique élevé chez 
des patients ayant des antécédents de thrombose des veines profondes ou 
d’embolie pulmonaire récentes. 

  Indications pertinentes

• Prévention de l’embolie pulmonaire lors d’interventions chirurgicales à risque 
thrombo-embolique élevé chez des patients avec antécédents de thrombose 
des veines profondes ou d’embolie pulmonaire.
Les non-indications sont :

– prévention de l’embolie pulmonaire chez des patients porteurs de 
thromboses des veines proximales par pose de fi ltre cave systématique ;

– embolie pulmonaire grave ;
– atteinte cardio-pulmonaire sévère avec thrombose des veines 

profondes ;
– thrombus fl ottant ilio-fémoral ou de la veine cave inférieure.

Les contre-indications générales pour la mise en place d’un fi ltre cave sont :
– des troubles majeurs de la coagulation peuvent être une CI relative, 

mais l’abord veineux au pli du coude autorise la pose dans tous les cas ;
– une infection en cours peut constituer une CI relative, surtout par 

peur de greffe sur le fi ltre. Cette CI est théorique, aucun cas d’infection secon-
daire de fi ltre cave n’étant connue dans la littérature.

Les indications doivent être particulièrement pesées chez les enfants et 
les jeunes adultes, et on privilégiera les fi ltres optionnels dans ce contexte.

Cas particuliers

  Embolie pulmonaire et grossesse

Le diagnostic doit toujours être confi rmé et l’angioscanner doit être préféré à la 
scintigraphie de ventilation perfusion car l’irradiation pour le fœtus est toujours 
moindre en scanner quel que soit le stade de la grossesse (26).
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  Insuffisance rénale 

La scintigraphie doit être préférée en première intention mais si elle n’est pas 
contributive alors l’angioscanner devra être discuté, et réalisé en association 
avec une prise en charge spécifi que par hydratation adaptée.

  EP et cancer

La présence d’une néoplasie est un facteur prédisposant majeur pour survenue 
d’EP : le risque de thrombose veineuse profonde est multiplié par 4 et par 6 à 
7 en cas de traitement par chimiothérapie (27). La recherche systématique d’un 
cancer au décours d’un premier épisode d’EP n’est pas recommandée, sauf en 
cas de point d’appel clinique (28).
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Hémorragies

Hémorragies
d’origine rénale

N. Grenier, Y. Le Bras, F. Cornelis et R. Hubrecht 

Les hémorragies d’origine rénale sont dominées par la pathologie traumatique 
(accidentelle et iatrogène) et les accidents des anticoagulants. En troisième posi-
tion viennent les hémorragiques d’origine tumorale. Elles peuvent être soit exté-
riorisées par le biais d’une hématurie macroscopique, soit internes, soit les deux.

L’embolisation joue un rôle essentiel dans la prise en charge de ces 
accidents pour éviter des gestes chirurgicaux rarement conservateurs à la phase 
aiguë (1). Mais dans tous les cas, l’indication de l’embolisation doit être guidée 
par l’état hémodynamique du patient car ces gestes gagnent toujours à être 
réalisés dans des conditions de programmation sur un patient stabilisé, ce qui 
permet d’être le plus conservateur possible.

Traumatismes du rein 

Les hémorragies post-traumatiques d’origine rénale sont rarement suffi sam-
ment graves pour nécessiter une prise en charge en urgence par embolisation 
(2). Il s’agit en général de traumatismes graves, associant de larges fractures du 
parenchyme rénal et un volumineux hématome de la loge périrénale (grade 
3 de la classifi cation des traumas du rein). La plupart des traumatismes du 
parenchyme rénal font leur hémostase spontanée en quelques heures du fait de 
l’inextensibilité relative de la loge rénale. En cas de saignement actif, l’examen 
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TDM après injection de produit de contraste met en évidence une fuite de 
contraste au temps artériel qui diffuse au sein de l’hématome au temps tubu-
laire. Ces saignements actifs sont en rapport avec une plaie ou une rupture 
d’une branche de l’artère rénale ou de l’artère elle-même. 

Comme dans les autres étiologies, l’indication de l’embolisation 
dépend surtout de l’évolution de l’état hémodynamique du patient. Si cet état 
se stabilise, un traitement chirurgical, conservateur si possible, sera envisagé en 
différé de quelques jours. Dans le cas contraire, l’embolisation devra arrêter le 
saignement en étant le plus conservateur possible, ce qui ne remet pas en cause 
le traitement chirurgical dans un second temps.

Dans la mesure où ces hémorragies relèvent d’une plaie artérielle, 
l’embolisation consiste généralement en une occlusion du tronc lésé par un ou 
plusieurs coils, positionnés le plus distalement possible pour ne pas sacrifi er 
de branches artérielles inutilement. Si jamais il s’agit d’une plaie du tronc de 
l’artère rénale, la mise en place d’une endoprothèse couverte doit être proposée 
à titre de sauvetage rénal (fi g. 1).

Fig. 1 – Traumatisme rénal grave avec 
extravasation de produit de contraste et 
instabilité hémodynamique nécessitant une 
embolisation. L’artériographie retrouve une 
importante plaie artérielle embolisée à l’aide 
de coils.
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Hémorragies d’origine iatrogène 

Les traumatismes artériels intrarénaux sont le plus souvent d’origine iatro-
gène, liés aux actes de biopsie percutanée du rein ou aux abords percutanés 
des voies excrétrices supérieures, sur rein natif ou sur rein greffé. Ces gestes 
peuvent être à l’origine soit d’un hématome de la loge rénale, soit d’une héma-
turie massive. L’accident hémorragique peut survenir immédiatement après le 
geste ou à distance. En cas de saignement immédiat, le Doppler couleur peut 
mettre en évidence un « jet artériel » en couleur en regard du point de ponction. 
Le plus souvent, l’hémorragie cède spontanément et récidive plusieurs heures 
ou plusieurs jours plus tard. Les saignements à distance correspondent soit à 
une plaie artérielle directe, avec volontiers un pseudo-anévrysme qui se rompt 
brutalement, soit à la rupture secondaire d’une fi stule artério-veineuse. 

Dans les deux cas, l’embolisation en urgence est indispensable. Elle 
nécessite une occlusion tronculaire de l’artère lésée par l’intermédiaire d’un coil 
ou d’un micro-coil en fonction du calibre de sa lumière. C’est un traitement 
effi cace qui permet une bonne conservation du parenchyme rénal (3).

Les mêmes complications peuvent se rencontrer après chirurgie 
partielle (fi g. 2).

Fig. 2 – Volumineux pseudo-anévrysme rénal gauche responsable d’une hémorragie 
massive dans les suites immédiates d’une néphrectomie partielle. Embolisation à l’aide 
de coils tronculaires.
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Hémorragies sous anticoagulants

Les accidents des anticoagulants sont responsables de nombreux accidents 
hémorragiques survenant plus volontiers au niveau de l’abdomen et du pelvis. 
Parmi les territoires anatomiques hémorragiques, le rétropéritoine, et en parti-
culier la loge rénale, sont volontiers concernés. Ils siègent soit dans la loge 
proprement dite, en extracapsulaire, soit en sous-capsulaire, soit au sein du 
parenchyme rénal, soit dans le sinus, soit enfi n dans la paroi des voies excré-
trices supérieures, en sous-muqueux. 

Un examen scanographique avant et après injection est toujours néces-
saire pour localiser précisément l’hémorragie et rechercher une cause éventuelle 
sous-jacente, révélée par cet accident (le plus souvent une tumeur du rein). La 
mise en évidence d’une extravasation de produit de contraste dans ce contexte 
n’est pas forcément, à l’inverse des lésions traumatiques, un signe de gravité, 
car les saignements sont ici capillaires, en nappe.

Ces accidents nécessitent dans tous les cas, et quelle que soit leur 
gravité, une correction des troubles de l’hémostase et, si nécessaire, une réani-
mation. Il est rare qu’une embolisation en urgence soit nécessaire. Son indica-
tion doit reposer, comme précédemment, uniquement sur l’évolution de l’état 
hémodynamique du patient (fi g. 3).

Fig. 3 – Hématome périrénal gauche spontané sous anticoagulants. L’examen 
scanographique retrouve une extravasation de produit de contraste mais 
l’hémodynamique du patient étant stable, une surveillance simple a été mise en 
œuvre. Le contrôle à 24 heures montre une stabilité de l’hématome et une disparition 
de l’extravasation. 



HEMORRAGIES D'ORIGINE RÉNALE

225

Hémorragies d’origine tumorale

Les hémorragies d’origine tumorale sont rares, le plus souvent liées à une rupture 
de lésion artérielle au sein d’un angiomyolipome (AML). Les hémorragies sur 
carcinome, solide ou kystique, voire sur kyste rénal, sont le plus souvent favo-
risées par un traitement anticoagulant (cf. supra). Le risque d’accident hémorra-
gique fait toute la gravité des AML du rein et ce risque augmente classiquement 
avec la taille de la tumeur mais surtout avec l’importance de sa composante 
non graisseuse. La composante vasculaire de ces tumeurs est caractérisée par la 
présence d’artères dysplasiques, au calibre irrégulier, et d’anévrysmes artériels.

La distinction entre un carcinome et un AML à la phase aiguë est 
importante car cela permet d’orienter la prise en charge : en effet, en cas de 
carcinome évident, une chirurgie radicale paraît plus appropriée qu’une emboli-
sation. Au contraire, en cas d’AML, il faudra essayer d’être le plus conservateur 
possible. L’examen scanographique initial, réalisé avant et après injection de 
produit de contraste, est donc capital. Ce diagnostic doit toujours être évoqué 
et recherché en cas d’hémorragie spontanée de la loge rénale, d’autant plus qu’il 
s’agit d’une femme jeune ou d’âge moyen.

Une fois ce diagnostic évoqué, l’artériographie avec embolisation doit 
être envisagée (4, 5). Elle comprendra dans un premier temps une artériographie 
globale du rein en cause pour identifi er les pédicules vascularisant la tumeur, 
mais ces derniers sont souvent mieux visualisés par des injections sélectives en 
avançant le cathéter vers les branches suspectes. Il est recommandé d’utiliser, si 
possible, des micro-cathéters pour cathétériser les branches afférentes à la tumeur 
car elles sont souvent très spastiques, ce spasme pouvant compromettre l’embo-
lisation. Ces micro-cathéters permettront d’injecter localement des microparti-
cules de petite taille (100-300 microns) jusqu’à un arrêt du fl ux artériel suivi par 
la mise en place d’une ou plusieurs micro-spires métalliques. En cas de spasme 
prolongé, le fort ralentissement du fl ux contre-indique l’utilisation de micro-
particules. Dans ce cas, on peut se limiter à la mise en place de coils. On peut 
préférer faire précéder le coil d’une instillation lente d’alcool à 95 % qui détruira 
le parenchyme tumoral. En cas de rupture d’anévrysme artériel, son exclusion par 
des coils est souvent plus appropriée que l’utilisation de particules.

Le syndrome post-embolique qui est noté très fréquemment après 
embolisation programmée des AML ne se rencontre généralement pas après 
embolisation en urgence.

Ces embolisations sont très effi caces dans le contexte de l’urgence en 
arrêtant le saignement (6). L’éradication de la tumeur est plus diffi cile à obtenir 
et nécessite parfois un geste complémentaire à distance ou une chirurgie réglée 
conservatrice quand elle est possible (fi g. 4).
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Fig. 4 – AML hémorragique du pôle inférieur du rein droit. L’artériographie montre une 
rupture artérielle au sein de l’AML, qui a été embolisée par mise en place d’un microcoil.

Malformations vasculaires
intrarénales

Les malformations artério-veineuses intrarénales sont rares. Il s’agit de commu-
nications directes entre les branches artérielles et les branches veineuses intraré-
nales. Comme dans tous les autres territoires du corps, il en existe deux types :

– les malformations artério-veineuses classiques, avec un nidus, 
comprenant de multiples petites afférences artérielles tortueuses et un drainage 
veineux de même type. Ces malformations sont souvent appelées cirsoïdes 
dans la littérature rénale ;

– les fi stules directes, qui ressemblent beaucoup à des fi stules artério-
veineuses acquises (post-traumatiques ou iatrogènes), sont beaucoup plus 
rares.

Leur fréquence est estimée à moins de 0,05 % ; elles représentent 
entre 14 et 27 % de toutes les malformations artério-veineuses (7). Les fi stules 
artério-veineuses directes congénitales représentent environ 3 % de toutes les 
fi stules artério-veineuses intrarénales.

Sur le plan clinique, ces malformations se présentent le plus souvent 
par une hématurie, dans environ 70 % des cas, mais exceptionnellement grave. 
Dans les autres cas, elles peuvent être découvertes soit dans un contexte d’hy-
pertension, retrouvée dans la moitié des cas de malformations, soit devant la 
découverte d’un souffl e perçu au niveau de la fosse lombaire ou, beaucoup plus 
rarement, devant une défaillance cardiaque (7).

Sur le plan de l’imagerie, la détection de ces malformations artério-
veineuses repose sur l’écho-Doppler couleur qui retrouve dans la plupart des 
cas des signes de shunts localisés associant : un artefact périvasculaire à renfor-
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cement systolique, une augmentation des vitesses circulatoires au niveau des 
branches intrarénales afférentes à la malformation, sur le plan spectral, une accé-
lération des vitesses systoliques et diastoliques avec une altération prononcée 
du profi l de l’écoulement, une diminution de l’index de résistance (inférieur 
à 0,5) et une artérialisation du fl ux veineux. Dans les fi stules artério-veineuses 
congénitales, c’est la dilatation vasculaire qui prédomine, pouvant, en mode B, 
faire croire à une hydronéphrose quand elle se développe dans le sinus du rein. 
L’angioscanographie peut également détecter ces malformations, essentielle-
ment devant la présence d’une dilatation de structures vasculaire au niveau 
intrasinusal ou pédiculaire, avec la présence de nombreux vaisseaux tortueux 
et/ou dilatés. Mais c’est l’artériographie qui doit confi rmer le diagnostic.

L’embolisation est devenue le traitement de choix de ces malforma-
tions, son objectif étant de supprimer les shunts artério-veineux tout en préser-
vant le parenchyme rénal fonctionnel. Elle est rarement nécessaire en urgence. 
La technique utilisée dépend du type de malformation :

– les malformations artério-veineuses à nidus sont souvent de petit 
volume et alimentées par des nombreuses petites artérioles tortueuses, néces-
sitant d’utiliser des micro-cathéters pour atteindre les pédicules afférents. Les 
emboles utilisés sont en général des emboles fl uides, colle biologique ou l’al-
cool en fonction de l’importance du fl ux (8) : si le débit est très faible, il vaut 
mieux utiliser de l’alcool absolu perfusé lentement, la colle étant réservée aux 
malformations circulant un peu plus rapidement ;

– les fi stules congénitales directes doivent êtres traitées au niveau 
tronculaire (9, 10). Aujourd’hui, la meilleure technique au point est l’utilisa-
tion d’un occluder que l’on positionne sur le tronc artériel principal afférent, 
immédiatement en amont de la communication artério-veineuse. Par le passé, 
ces malformations étaient traitées par des ballonnets largables ou des coils de 
grande taille (fi g. 5).

Fig. 5 – Doppler couleur d’une malformation 
artério-veineuse à nidus du rein droit. 
L’artériographie retrouve le nidus, qui a été 

embolisé à l’aide de colle biologique (Glubran®).



URGENCES CARDIO-VASCULAIRES…

228

Autres causes 
d’hémorragie rénale 

Les autres causes d’hémorragie rénale sont tout à fait exceptionnelles. Elles 
peuvent être liées à une rupture d’anévrysme qu’il s’agisse de macro-anévrysmes 
dégénératifs ou de micro-anévrysmes dans le cadre d’une vascularite comme 
la périartérite noueuse. Dans ce dernier cas, l’association d’une hémorragie 
rénale ou périrénale à de multiples infarctus rénaux doit permettre d’évoquer 
le diagnostic.

Le traitement doit être conservateur si possible, le recours à l’emboli-
sation étant tout à fait exceptionnel.

En cas de rupture de macro-anévrysme, l’embolisation est le plus 
souvent tronculaire avec une perte néphronique importante dépendant de la 
topographie de l’anévrysme et de sa proximité par rapport à la bifurcation de 
l’artère rénale. La mise en place d’une endoprothèse couverte doit être privilé-
giée dans ce cas si le calibre de l’artère est suffi sant (fi g. 6).

Fig. 6 – Hématome rétropéritonéal spontané avec une importante fuite de produit de 
contraste en regard du pédicule rénal lié à une rupture d’anévrysme de l’artère rénale. 
Une tentative d’embolisation a été tentée à l’aide de coils mais a conduit à une occlusion 
de l’artère rénale. La pose d’un stent couvert aurait pu permettre un traitement plus 
efficace.
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Hémoptysies :
Embolisation 

broncho-pulmonaire
P. Lacombe, M. El Hajjam, J. Desperramons, S. Binsse, C. Hardit 
et J.-P. Pelage

La prise en charge des hémoptysies est diffi cile. Ce saignement provenant 
des voies aériennes sous-glottiques et du poumon peut en effet se limiter à 
une expectoration d’abondance minime qui restera isolée ou sera le précur-
seur d’un saignement massif, sinon être d’emblée abondant pouvant, dans les 
formes extrêmes, inonder les poumons conduisant à l’asphyxie, la défaillance 
circulatoire et la mort. Les conséquences cliniques dépendent plus du débit 
de l’hémorragie que de son volume, de l’étiologie bénigne ou maligne, et de 
l’état pulmonaire et cardiaque du malade. La démarche diagnostique est indis-
pensable dans tous les cas. Elle repose sur un faisceau d’arguments découlant 
de l’examen clinique, de la radiographie thoracique, du scanner, et de l’endos-
copie. Sept à 20 % des hémoptysies resteront cependant cryptogéniques. 

Les possibilités thérapeutiques sont de trois ordres : médical, sympto-
matiques d’une détresse respiratoire, d’un état de choc dans les hémoptysies les 
plus graves, et médicamenteuses (drogues vasoconstrictrices), interventionnel 
(embolisation broncho-pulmonaire, endoscopie), voire plus rarement chirur-
gical en cas d’échec des autres modalités. De telles contraintes diagnostiques et 
thérapeutiques imposent la convergence de compétences médico-techniques 
pluridisciplinaires (réanimateurs, pneumologues et endoscopistes, radiologues 
incluant les angiographistes, chirurgiens thoraciques) dans des centres très 
spécialisés. En amont, l’organisation de la fi lière de soins doit permettre l’accès 
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à ces structures 24h/24, quelle que soit la région d’origine du malade, impli-
quant des régulateurs et les transporteurs SAMU et pompiers. 

Le rôle de l’angiographiste est primordial car il lui est possible d’at-
teindre le ou les sites de saignement appelé « cible » en y parvenant par une 
ou plusieurs « voies d’accès » vasculaires. Mais l’effi cacité de l’embolisation est 
tributaire des conditions d’examen, de l’état du malade, de l’identifi cation de 
la cible et des voies d’accès, et de l’étiologie. Or, même si les conditions clini-
ques du malade sont bonnes, et si la cible et les voies d’accès sont identifi ées, 
par l’angioscanner en particulier, les taux de récidive de saignement précoce, 
retardé ou à long terme, oscillent entre 17 et 55 % selon les étiologies. Si bien 
qu’il existe une véritable spécifi cité de l’angiographie interventionnelle, fondée 
sur la connaissance de l’anatomie vasculaire, de la physiopathologie, des agents 
d’embolisation et de leur devenir, des cathéters et micro-cathéters, et du génie 
évolutif des maladies cardiothoraciques à l’origine d’hémoptysies (1). Nous 
n’envisagerons ici que les saignements par hypervascularisation pulmonaire 
systémique (HVPS), et par lésion artérielle pulmonaire, en ne faisant que citer 
les autres causes variées d’hémoptysies : érosion de l’aorte, de la veine cave 
supérieure, des veines pulmonaires, rupture de veines bronchiques ou hémop-
tysies d’origine alvéolaire (OAP, syndrome de Goodpasture).

Anatomie et physiopathologie

  Anatomie des territoires vasculaires pulmonaires

Le territoire des artères pulmonaires correspond à toutes les zones d’échange 
alvéolo-capillaires ; c’est-à-dire le capillaire alvéolaire qui se draine ensuite vers 
les veinules et les veines pulmonaires, puis l’atrium gauche.

Le territoire anatomique broncho-systémique est beaucoup plus 
complexe. Il a été étudié depuis de nombreuses années, en particulier par 
Viamonte (2). À partir des artères broncho-œsophagiennes, péricardiques et 
intercostales, se constitue le « plexus artériel broncho-médiastinal ». Il s’agit d’un 
vaste réseau de calibre très fi n et dont la distribution est étendue, incluant 
les nœuds lymphatiques, les vaisseaux nourriciers pulmonaires et aortiques, 
la plèvre médiastinale, le péricarde, l’œsophage, le tiers distal de la trachée et 
les voies aériennes jusqu’aux bronchioles respiratoires. Ce territoire broncho-
médiastinal s’étend également à la plèvre viscérale, c’est-à-dire à la quasi-tota-
lité du tissu parenchymateux pulmonaire, à l’exception des parois alvéolaires. 
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À l’état normal, des communications artérielles broncho-pulmonaires 
existent à plusieurs niveaux. Elles ont été bien décrites par Deffebach (3). Ces 
anastomoses sont de type précapillaire et on en distingue plusieurs variétés : 
des rameaux bronchiques communiquent avec la lumière des artères pulmo-
naires soit directement, soit par l’intermédiaire de vasa vasorum artériel. Les 
communications directes sont proximales et leur calibre oscille entre 72 et 
325 μm. Elles sont parfois munies de sphincters musculaires lisses dont l’ouver-
ture est facilitée par l’hypoxie. D’autres communications se situent plus près 
du capillaire, de 25 à 50 μm. Enfi n, des communications directes entre artère 
bronchique et veine pulmonaire ont été décrites.

À l’échelon capillaire, les communications ont été analysées par Butler 
(4). En microscopie électronique, la morphologie du capillaire est différente 
selon qu’il appartient au système pulmonaire où les mailles sont larges moulant 
les alvéoles, ou bien au système bronchique où les mailles sont plus fi nes. Les 
mailles des deux différents types communiquent entre elles et les pressions qui 
y règnent sont identiques. Des communications du même type ont été décrites 
sur le versant veineux des capillaires broncho-pulmonaires.

Dans des circonstances pathologiques, surtout celles qui entraînent une 
altération ou une obstruction du réseau fonctionnel pulmonaire, l’importante capa-
cité d’adaptation du réseau artériel broncho-systémique a été mise en évidence ; il 
peut en effet augmenter de 300 %. Le système nourricier à haute pression reprend 
alors en charge le territoire fonctionnel altéré grâce soit à des anastomoses proxi-
males à un niveau variable, soit à des anastomoses périphériques.

  Anatomie angiographique des artères bronchiques

À l’état normal, les artères bronchiques sont satellites des grosses bronches. Il 
existe en moyenne un rameau par bronche lobaire. Ces rameaux cheminent 
autour des bronches mais, en cas d’HVPS, l’augmentation de leur nombre 
et de leur calibre conduit certains d’entre eux à se situer sous la muqueuse 
bronchique. Les artères bronchiques ont une naissance dite normotopique 
lorsqu’elle se situe sur l’aorte thoracique, principalement l’aorte descendante 
ou des artères intercostales droites. Leur naissance est dite hétérotopique 
lorsqu’elle se situe sur la crosse aortique, les troncs supra-aortiques incluant 
chacune des artères sous-clavières et leurs branches (artère thoracique interne, 
tronc thyrocervical), le tronc artériel brachiocéphalique, la carotide commune et 
l’artère vertébrale gauches. De même, les artères bronchiques peuvent provenir 
des artères diaphragmatiques. Il existe en moyenne trois artères par poumon 
correspondant très schématiquement à chacun des lobes. En pratique, 80 % 
des artères bronchiques naissent de l’aorte thoracique descendante au niveau 
T5/T6, très près de la lumière de la bronche souche gauche. Il y a 2,7 artères 
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bronchiques en moyenne par patient. La disposition la plus fréquente (plus 
de 25 % des cas) est une artère intercosto-bronchique droite associée à deux 
artères bronchiques gauches naissant directement de l’aorte. Dans 10 à 30 % 
des cas, existent des anastomoses interbronchiques, à prendre en considération 
lors des techniques d’embolisation, car leur présence est un facteur connu de 
récidive d’hémoptysie après embolisation.

À côté des artères bronchiques, existe une grande variété de pédicules 
systémiques non bronchiques bien décrits par Rémy-Jardin (5). Ces artères 
peuvent provenir de la zone du ligament triangulaire : ce seraient les seules 
artères systémiques non bronchiques pouvant atteindre le poumon indépen-
damment d’une symphyse pleurale. En cas d’antécédent d’épanchement pleural 
ou en cas de symphyse pleurale, il est habituel de constater un recrutement de 
n’importe quel pédicule artériel pariéto-thoracique pouvant reprendre en charge 
le territoire pulmonaire pathologique par des anastomoses transpleurales. Ces 
artères prennent naissance des axes axillo-sous-claviers, des artères intercos-
tales, thoraciques (ou mammaires) internes, externes ou accessoires, diaphrag-
matiques, ou sous-diaphragmatiques, jusqu’aux artères rénales incluses.

  Physiopathologie de l’hypervascularisation 
pulmonaire broncho-systémique

Les mécanismes qui interviennent dans l’hypervascularisation systémique sont 
nombreux. L’hypoxie alvéolaire, l’ischémie artérielle pulmonaire par amputa-
tion fonctionnelle ou organique de la circulation fonctionnelle, l’infl ammation, 
l’infection ou la fi brose pulmonaires sont les principaux mécanismes reconnus 
depuis de nombreuses années.

À l’inverse, l’angiogenèse et la néoangiogenèse broncho-systémique 
qui aboutissent à la création et à l’ouverture des anastomoses broncho-pulmo-
naires s’effectuent par des médiateurs encore peu connus.

Au plan physiopathologique, on peut distinguer deux types de reprise 
en charge systémique selon le niveau de l’atteinte pulmonaire.

• Si l’obstruction de l’artère pulmonaire est proximale, la reprise en 
charge systémique s’effectue également au niveau proximal par ouverture des 
anastomoses précapillaires, développement des vasa vasorum et constitution 
d’un shunt systémo-pulmonaire antérograde. Les exemples les plus démons-
tratifs sont les cardiopathies congénitales avec atteinte de la voie pulmonaire 
(pseudo-truncus arteriosus, atrésie tricuspidienne, etc.), les compressions proxi-
males de l’artère pulmonaire par fi brose médiastinale ou tumorale bénigne ou 
maligne du médiastin, la maladie de Takayasu avec atteinte artérielle pulmo-
naire, et les embolies pulmonaires proximales.
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• En cas d’atteinte parenchymateuse périphérique avec altération du 
lit capillaire normal, la reprise en charge systémique s’effectue par des néo-
vaisseaux au niveau capillaire mais également précapillaire aboutissant à un 
remplissage rétrograde des vaisseaux pulmonaires dans la zone pathologique. 
En cas de shunt massif, le fl ux rétrograde dans les zones pathologiques peut 
remplir à contre courant l’artère pulmonaire jusqu’à sa portion proximale. Ce 
phénomène explique la possibilité d’occlusion dite « fonctionnelle » des artères 
pulmonaires au cours des angiographies pulmonaires pouvant faire croire à tort 
à une obstruction organique. Dans de telles circonstances, des mesures oxymé-
triques démontrent l’augmentation du contenu en oxygène des artères pulmo-
naires dans les territoires correspondants. Les exemples les plus classiques sont 
la tuberculose, les dilatations des bronches et les maladies infectieuses non 
tuberculeuses (pneumonies bactériennes, mycoses, etc.).

L’association des deux types de shunts est possible dans une même 
zone pathologique : dans la maladie thromboembolique compliquée d’in-
farctus, ou dans les dilatations des bronches avec foyers pulmonaires périphé-
riques.

La reprise en charge du territoire pulmonaire pathologique par des 
artères à haute pression et les shunts systémopulmonaires surajoutés est le 
principal facteur qui contribue à la survenue des hémoptysies. L’infection ou 
l’infl ammation en sont parfois des facteurs déclenchants.

Les conséquences de l’HVPS sur l’aspect artériographique des artères 
bronchiques et non bronchiques sont importantes. Les artères pathologiques 
se caractérisent par une augmentation de calibre, parfois très importante, par 
des sinuosités majorées parfois associées à des anévrysmes d’hyper-débit. Ces 
artères sont visibles jusqu’à la zone pathologique où on constate une prise de 
contraste parenchymateuse et des communications plus ou moins importantes 
avec les artères pulmonaires (shunts systémo-pulmonaires antérogrades et/ou 
rétrogrades). Le développement transpleural de l’HVPS est fréquent au sommet 
pulmonaire, alimenté par des branches des artères axillo-sub-clavières : le 
meilleur exemple est celui des lésions de tuberculose ulcéro-caséeuses parfois 
compliquées de colonisation aspergillaire. Comme nous l’avons signalé, la 
participation des artères intercostales et phréniques inférieures est conditionnée 
par la présence d’adhérences pleurales.

À noter qu’il n’existe pas de parallélisme entre l’importance de cette 
hypervascularisation et les risques d’hémoptysies : une hémoptysie grave peut 
survenir sur des artères systémiques peu augmentées de calibre. De même, il 
est diffi cile de déterminer par l’artériographie le site du saignement, sauf en cas 
d’extravasation.
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Embolisations broncho-systémiques 
et pulmonaires

L’angiographie interventionnelle broncho-systémique vise à traiter ou à prévenir les 
hémoptysies par HVPS bronchique et non bronchique. L’angiographie interven-
tionnelle pulmonaire permet de prévenir les complications des malformations 
artérielles pulmonaires congénitales et de traiter les saignements par lésion 
acquise des artères pulmonaires. Enfi n, l’angiographie interventionnelle peut 
s’appliquer à la fois sur le versant broncho-systémique et pulmonaire lorsque 
les causes d’une hémoptysie peuvent relever des deux circulations.

Toute hémoptysie, si minime soit-elle, nécessite une enquête étiolo-
gique rigoureuse. Celle-ci repose sur des moyens bien connus : la clinique, la 
radiographie standard, l’endoscopie et l’examen angioscanographique. L’iden-
tifi cation du côté du saignement ou du secteur en cause est essentielle. Les 
moyens thérapeutiques qu’il convient de mettre en œuvre varient selon l’im-
portance de l’hémoptysie et ses circonstances de survenue ; mais cette notion 
est d’interprétation délicate dans la mesure où une hémoptysie minime peut 
précéder un saignement massif. C’est dire l’importance de dépister les malades 
à risque grâce aux moyens d’imagerie comme la tomodensitométrie thoracique 
multi-détecteurs. 

Les moyens thérapeutiques médicaux dont on dispose sont l’oxygéno-
thérapie, la mise en place d’un abord veineux, les médications vasoconstrictrices, 
la correction d’éventuels troubles de la coagulation, les techniques endoscopi-
ques (aspiration, instillations de drogues vasoconstrictrices), la ventilation assistée 
(intubation non sélective ou sélective), et les techniques de réanimation.

Les techniques angiographiques représentent un moyen thérapeu-
tique qu’il convient d’utiliser à bon escient. Elles n’ont que peu ou pas de place 
en cas d’hémoptysie minime quand le scanner est normal. En revanche, les 
angiographies seront nécessaires dans les hémoptysies de grande abondance 
ou dans les formes cataclysmiques après contrôle des paramètres vitaux par les 
techniques de réanimation. Dans ces circonstances, la mortalité et la morbidité 
sont élevées, malgré les progrès du traitement médical seul ou si un traitement 
chirurgical est pratiqué en urgence. Une équipe expérimentée d’angiographistes 
joue un rôle primordial surtout quand le recours chirurgical n’est pas envisa-
geable en raison de la diffusion de la maladie pulmonaire ou de l’état des fonc-
tions respiratoires. 

Les indications d’angiographie seront posées au cas par cas dans les 
saignements d’abondance moyenne ou récidivants, au cours de réunions de 
concertation pluridisciplinaire. 
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  Embolisations broncho-systémiques

Lorsqu’il s’agit d’une affection localisée, l’embolisation broncho-systémique 
permet de traiter l’hémoptysie symptôme. L’indication d’une chirurgie d’exé-
rèse de la zone pathologique peut se discuter dans un second temps si le trai-
tement médical échoue et que des récidives d’hémoptysies surviennent. C’est 
le cas des tumeurs opérables, des aspergillomes ou des foyers localisés de 
pneumonie chronique ou de dilatations des bronches. Le recours à la chirurgie 
s’impose également en cas d’atteinte des gros vaisseaux, ou en cas d’échec des 
moyens médicaux et des techniques d’embolisation.

En revanche, en cas d’affection chronique diffuse ou chez un patient 
à risque élevé pour une intervention chirurgicale, la technique d’embolisation 
nécessite, outre une prise en charge immédiate du premier épisode d’hémop-
tysie, une stratégie et une tactique à défi nir sur le long terme. En effet, le recours 
chirurgical étant non envisageable chez ces patients, des principes fondamen-
taux doivent être respectés pour ne pas rendre l’angiographie interventionnelle 
impraticable ou ineffi cace à long terme. 

Principes généraux de l’embolisation bronchique 

Ils sont les suivants.
– Elle doit être périphérique, le plus près possible de la zone « cible » 

pathologique où se situent l’hypervascularisation et les communications entre 
les deux circulations par shunt systémo-pulmonaire. Ce principe permet 
d’éviter le recrutement ultérieur d’autres pédicules artériels d’accès angiogra-
phique parfois plus diffi cile.

– Elle ne doit pas être trop distale pour prévenir les complications 
ischémiques ou les nécroses de structures médiastinales ou pulmonaires (bron-
ches, œsophage).

– Elle doit, autant que possible, respecter la partie toute proximale du 
pédicule principal alimentant directement la zone pathologique, repéré lors de 
la première artériographie, la « voie sacrée ». En effet, sa préservation doit être 
une règle essentielle en prévision d’une éventuelle récidive hémoptoïque. À 
défaut, on s’expose à la reprise en charge de la zone pathologique par un autre 
rameau du plexus broncho-médiastinal, de cathétérisme parfois plus diffi cile. 
Ce rameau se sera développé en raison de l’occlusion proximale du pédicule 
direct, et son repérage angioscanographique et angiographique peut s’avérer 
très diffi cile lors de la récidive d’hémoptysie (fi g. 1).

– Le geste interventionnel vient après un bilan radiologique standard 
et surtout maintenant l’angioscanographie multi-coupes (6). Avec moins de 
100 mL de produit de contraste iodé et grâce à une grande résolution tempo-
relle et spatiale de l’examen angioscanographique multi-détecteurs, il apparaît 
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possible actuellement de repérer les artères bronchiques et leur origine, voire les 
pédicules alimentant l’artère spinale antérieure. De plus, la localisation du site 
du saignement est possible grâce aux signes parenchymateux, surtout si ceux-ci 
sont localisés. Aussi une telle technique d’imagerie peut faire concurrence à la 
fi broscopie bronchique dont le rôle est actuellement discuté à la phase aiguë 
d’une hémoptysie.

– Il convient de rappeler qu’il n’existe pas de parallélisme entre l’aspect 
artériographique et la détermination de la zone de saignement ; une seule excep-
tion à cette règle est la visualisation d’une extravasation de produit de contraste 
lors de l’injection, témoignant généralement d’une hémoptysie massive.

BA

C D
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Fig. 1 – Une erreur à ne pas commettre, l’occlusion proximale de la « voie sacrée ». 
Récidive d’hémoptysies chez une femme jeune, 3 mois après embolisation proximale 
d’un tronc broncho-intercostal par une microspirale. Antécédents de maladie veineuse 
thrombo-embolique. A. Radiographie standard du thorax. La microspirale d’embolisation 
est visible. B, C. Artériographie bronchique droite démontrant la reperméabilisation 
partielle à travers la microspirale et le développement de multiples branches 
collatérales. L’artériographie broncho-intercostale montrant la reperméabilisation 
du pédicule embolisé, et le développement d’anastomoses multiples vers la cible 
pathologique, de calibre trop fin pour permettre une nouvelle embolisation par cette 
voie. La coronarographie est normale. L’artériographie broncho-systémique, incluant 
les opacifications de la mammaire droite, des troncs supra-aortiques, des intercostales 
ne détecte que de très fins rameaux non embolisables. D, E. La zone « cible » est reprise 
en charge et accessible par l’artère phrénique inférieure droite. F, G. Positionnement 
d’un micro-cathéter dans l’artère phrénique inférieure droite et opacification du shunt 
systémo-pulmonaire (F). Contrôle après embolisation par micro-sphères positionné le 
plus près possible de la « cible » (G).

E

F
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Technique et agents d’embolisation 

Ils sont très variés. Certains agents liquides ont été abandonnés comme l’alcool 
absolu qui provoque des nécroses étendues. Les colles biologiques (isobutyl-
2-cyanoacrylate) ont été également à l’origine de nécroses et provoquent une 
obstruction proximale du pédicule. L’usage de thrombine mélangé à du produit 
de contraste a récemment montré son effi cacité (7).

Les particules comme le spongel et la dure-mère ont été abandon-
nées car ils sont d’origine animale. Ils ont été remplacés par des produits 
synthétiques.

Les autres particules calibrées ou non calibrées en polyvinyl-alcool ou 
les microsphères sont utilisées de plus en plus souvent. Bien qu’il s’agisse de 
particules considérées comme non résorbables, la notion d’occlusion défi nitive 
est très controversée (8). 

L’usage de ballonnets occlusifs ou de microspirales permet d’obtenir 
une obstruction proximale. Si cette obstruction est à éviter pour préserver 
l’accès principal à la zone pathologique ; en revanche, elle peut rendre service 
pour certains pédicules provenant d’artères à haut risque comme les artères 
coronaires ou certains troncs supra-aortiques. De même, des dispositifs de 
grand diamètre sont maintenant disponibles, du même type que ceux utilisés 
pour fermer les shunts intracardiaques. 

Principes essentiels

Au plan technique, nous rappellerons quelques principes essentiels (9-12).
– En cas d’artère intercosto-bronchique impliquée dans une hyper-

vascularisation systémique, un pédicule radiculo-médullaire doit être systéma-
tiquement recherché. Certaines branches destinées à la trachée ont un aspect 
angiographique similaire. Au moindre doute, le rameau en question doit être 
considéré comme un rameau spinal, et l’embolisation pourra être récusée ou sa 
technique adaptée (usage d’un micro-cathéter). 

Par ailleurs, la zone pathologique se comporte comme un véritable 
« aspirateur » de sang, à partir des artères systémiques alentour, et ces artères 
sont anastomosées entre elles. C’est le cas principalement des intercostales et 
des troncs intercosto-bronchiques. Certaines peuvent ainsi circuler à contre-
courant au profi t de la zone d’hyper vascularisation systémique par un phéno-
mène de vol artériel. Ainsi, lors de l’analyse dynamique des séquences, il 
convient de rechercher l’image d’un fl ux de lavage de sang non opaque prove-
nant d’un territoire intercostal soumis à un phénomène de vol. Une telle image 
peut masquer la présence du rameau radiculo-médullaire qui représenterait un 
risque important lors de l’embolisation (13).

– En cas d’atteinte multi-pédiculaire, les techniques d’embolisation 
sont parfois prises en défaut. L’exemple des agénésies artérielles pulmonaires 
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est classique. L’hypervascularisation systémique est assurée par toutes les 
artères pariéto-thoraciques du côté atteint. L’embolisation d’un pédicule est 
immédiatement compensée par la reprise en charge du territoire correspon-
dant par un ou plusieurs autres pédicules. Dans les agénésies, les hémoptysies 
parfois graves sont donc de gestion diffi cile d’une part en raison du caractère 
multi-pédiculaire bronchique et non bronchique de l’hypervascularisation, 
facteur majeur de récidive après embolisation, d’autre part en raison du risque 
hémorragique lors de l’intervention chirurgicale.

– Un shunt systémo-pulmonaire peut être alimenté par un rameau 
coronarien atrial de l’artère circonfl exe coronaire gauche ou de la coronaire 
droite. Son embolisation par micro-cathéter doit débuter par l’usage de 
microparticules non résorbables destinées à atteindre le territoire pulmonaire 
pathologique ; puis un agent d’occlusion défi nitif comme une micro-spire doit 
permettre l’interruption défi nitive du rameau atrial. Une telle technique permet 
d’éviter de recourir à une nouvelle embolisation par cette voie à haut risque 
angiographique.

– Les anévrismes bronchiques par hyperdébit surviennent lors d’hy-
pervascularisations systémiques chroniques, et se développent aux dépens des 
artères bronchiques impliquées, généralement près de leur ostium. Ils ont une 
pathologie propre dominée par les ruptures médiastinales, pleurales ou bron-
chiques. La technique doit intégrer l’embolisation préalable des branches de 
sortie de l’anévrysme et du territoire distal broncho-pulmonaire ; sinon l’occlu-
sion de l’anévrysme ne sera que temporaire et la reperméation est la règle.

On constate depuis quelques années l’usage croissant de micro-cathé-
ters utilisés en coaxial dans la lumière d’un cathéter porteur. Ils permettent d’une 
part de pratiquer une embolisation au-delà de l’origine de pédicules dangereux, 
d’autre part de limiter l’embolisation à la zone de l’hémorragie telle qu’elle a été 
défi nie sur l’imagerie non invasive. Cette forte croissance de l’usage des micro-
cathéters ne repose pas encore sur une supériorité démontrée en termes d’effi -
cacité ou de baisse de morbidité des techniques d’embolisation. En revanche, 
un micro-cathéter permet la stabilisation du cathéter porteur dans la lumière 
souvent sinueuse d’une artère systémique. 

En pratique, l’usage d’un produit de contraste non ionique est forte-
ment recommandé pour prévenir les risques d’ischémie médullaire.

Résultats de l’embolisation broncho-systémique

Depuis les travaux originaux de Rémy, les résultats de l’embolisation broncho-
systémique ont été publiés sur une large échelle (1, 9-11, 14, 15). Ils font ressortir 
une grande effi cacité immédiate avec une technique rigoureuse mais également 
la possibilité d’échec immédiat ou de récidive à plus ou moins long terme.
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Les échecs immédiats vont de 10 à 25 % (12). Ces échecs peuvent 
découler :

– d’une origine artérielle pulmonaire de l’hémoptysie, dont la fréquence 
est estimée à environ 10 %. L’angio-TDM rend alors des services inestimables 
en précisant l’aspect des vaisseaux pulmonaires (images d’anévrysme ou de 
faux anévrysme), quelle que soit l’origine de sa vascularisation, systémique, 
pulmonaire ou mixte. L’angiographie en effet est parfois confrontée à une 
dualité circulatoire de la lésion artérielle pulmonaire, comme un anévrysme de 
Rasmussen (aspect d’occlusion fonctionnelle lors de l’opacifi cation artérielle 
pulmonaire, par une reprise en charge systémique) ;

– des possibles anastomoses interbronchiques proximales, qui peuvent 
ne pas être décelées si le positionnement du cathéter d’embolisation se fait au-
delà de la zone d’anastomose ;

– d’origine aberrante des artères broncho-systémiques, maintenant 
mieux reconnues par angio-TDM multi-coupes ;

– de la méconnaissance de pédicules non bronchiques qu’il convient 
de rechercher depuis la bifurcation carotidienne jusqu’aux artères rénales. 

Les échecs retardés, c’est-à-dire ceux qui aboutissent à une récidive 
d’hémoptysie dans les semaines qui suivent l’embolisation, sont estimés à 
20 %. Il peut s’agir de la recanalisation de l’artère obstruée initialement par une 
particule résorbable, du recrutement d’autres pédicules, d’une embolisation 
incomplète ou de la progression de l’affection causale.

Au total, sur de larges séries, on constate un taux de récidive qui avoi-
sine 40 % à 5 ans, taux qui apparaît indépendant du type de particules d’em-
bolisation utilisées et qui survient préférentiellement dans certaines affections 
comme la mucoviscidose ou les dilatations des bronches (14, 15).

Complications des embolisations broncho-systémiques

Elles sont vraisemblablement sous-évaluées car elles sont peu rapportées dans 
la littérature. 

Parmi les complications ischémiques, il convient de souligner le risque 
d’ischémie médullaire, complication majeure. L’identifi cation angiographique 
préalable de l’artère spinale antérieure est recommandée, mais elle est loin 
d’être systématique. Le piège lié à un phénomène de vol intercostal pouvant 
empêcher la détection angiographique du rameau spinal antérieur a déjà été 
évoqué (13).

Quant à l’ischémie myocardique, il convient d’en connaître toute la 
gravité. L’intrication du réseau coronarien et du réseau broncho-systémique est 
connue. Des artères coronaires normales ou pathologiques peuvent participer 
à une hypervascularisation systémique. De même, un réseau broncho-systé-
mique peut contribuer à la perfusion coronarienne chez un patient ayant une 
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artériosclérose coronaire. Ces interconnexions, bien décrites par Matsunaga, 
surviennent de façon préférentielle au cours de maladie de Takayasu avec 
atteinte artérielle pulmonaire (16).

Les nécroses bronchiques et œsophagiennes sont exceptionnelles et 
leurs conséquences très lourdes. L’identifi cation d’un rameau œsophagien est 
parfois diffi cile car il est très grêle et le fl ux de produit de contraste se fait de 
façon préférentielle vers le poumon. Dans tous les cas, l’embolisation d’une 
artère œsophagienne doit être évitée.

De même, l’ischémie broncho-pulmonaire est également sous-estimée, 
car peu symptomatique. On la découvre parfois lors des endoscopies post-
embolisation ; la muqueuse bronchique apparaît pâle. Elle serait plus fréquente 
lorsque la taille des particules utilisées pour l’embolisation est inférieure à 
325 μm. En pratique, l’usage de particules d’une taille supérieure ou égale à 
500 μm est préconisé car celle-ci est supérieure à la taille des anastomoses 
broncho-pulmonaires et au réseau capillaire muqueux ou péribronchique. En 
cas de shunt antérograde, où les mailles anastomotiques systémo-pulmonaires 
sont parfois de gros calibre, le choix des particules doit tenir compte des images 
angiographiques.

Les douleurs thoraciques de post-embolisation, qui seraient le fait 
d’une ischémie médiastinale passagère, ont une fréquence qui oscille entre 3 
et 10 %. Elles seraient liées à l’obstruction du plexus broncho-médiastinal. La 
symptomatologie évolue favorablement en quelques jours.

Le refl ux de particules d’embolisation dans l’aorte est également sous-
estimé car bien toléré ; l’usage de micro-cathéters pourrait en réduire l’inci-
dence.

Les lésions traumatiques des artères bronchiques proximales ou de 
leur origine, voire les dissections localisées de l’aorte lors du cathétérisme et des 
embolisations, ont une fréquence qui se situe entre 1 et 5 %. Elles surviennent 
volontiers lors du contrôle angiographique post-embolisation. Les complica-
tions graves sont exceptionnelles (12).

  Embolisations pulmonaires

L’embolisation pulmonaire est utilisée dans le traitement des lésions artérielles 
pulmonaires iatrogéniques, les pseudo-anévrysmes tumoraux ou infectieux, les 
vascularites comme la maladie de Behçet, et les shunts tumoraux comme dans 
le cancer bronchiolo-alvéolaire (17, 18). 

Les lésions iatrogéniques des artères pulmonaires sont dominées par 
les ruptures occasionnées par l’usage des cathéters de Swan-Ganz (19). Les 
explorations hémodynamiques cardio-pulmonaires utilisent ce cathéter pour 
faire des mesures, du débit cardiaque par thermodilution, des pressions droites 
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et de la pression capillaire pulmonaire bloquée, refl et des pressions de remplis-
sage des cavités gauches. Cette dernière mesure est faite dans une artère pulmo-
naire en gonfl ant à l’air un ballonnet de 10 mm situé à l’extrémité de ce cathéter, 
après repérage radioscopique de la position de l’extrémité du cathéter. En l’ab-
sence de repérage, c’est-à-dire au lit du malade, le ballonnet risque d’être gonfl é 
dans une artère de très petit calibre, ce qui explique la rupture de l’artère lors de 
l’infl ation, sources d’hémoptysies massives, mortelles dans 50 % des cas. Dans 
les multiples observations rapportées, les auteurs insistent sur les circonstances 
favorisantes que sont l’HTAP et le traitement anticoagulant. Il nous paraîtrait 
plus opportun d’insister sur le respect des règles d’utilisation de ce type de 
cathéter, d’autant que son utilisation large est très discutée dans la littérature 
en raison, d’une part de la précision des mesures faites par des moyens non 
invasifs et, d’autre part, de la morbidité liée à son utilisation. 

Le diagnostic de rupture iatrogénique d’une branche de l’artère 
pulmonaire se fait par l’anamnèse devant des hémoptysies aiguës survenant 
brutalement en réanimation ou en peropératoire. Le diagnostic topographique 
est suspecté par la radiographie thoracique, et confi rmé par le scanner, si les 
conditions hémodynamiques sont satisfaisantes permettant la réalisation de 
l’examen. Dans le cas contraire, regonfl er le cathéter de Swan-Ganz peut être 
un geste salvateur (obstruction de la brèche artérielle), en même temps que le 
malade est transféré en salle d’angiographie. Le traitement par embolisation 
est d’autant plus facile que la lésion est distale. Cependant, comme pour l’em-
bolisation des malformations artério-veineuses pulmonaires (MAVP), certains 
pédicules sont diffi ciles d’accès. La diffi culté est maximale lorsque la rupture 
se situe dans une petite branche proximale, près du hile ou du tronc de l’artère 
pulmonaire.

Les pseudo-anévrysmes tumoraux correspondent à une érosion extrin-
sèque de l’artère pulmonaire par une tumeur maligne. Les hémoptysies qui en 
découlent peuvent être mortelles. À titre palliatif, une embolisation peut être 
proposée.

Les pseudo-anévrysmes pulmonaires infectieux sont secondaires à 
une septicémie, une endocardite tricuspidienne ou à des emboles septiques 
d’origine veineuse périphérique. Les emboles septiques migreraient dans les 
vasa vasorum pulmonaires et favoriseraient l’atteinte intrinsèque de la paroi 
artérielle pulmonaire ; ils surviennent volontiers dans le cadre d’une toxico-
manie intraveineuse. Les indications d’embolisation ne se posent que devant 
des hémoptysies, en cas d’échec du traitement médical. Différent est le méca-
nisme de constitution des faux anévrysmes par érosion infectieuse ou nécro-
tique extrinsèque d’un vaisseau pulmonaire, au sein d’une pneumopathie 
nécrosante comme la tuberculose ou l’aspergillose invasive. L’indication d’une 
embolisation préventive d’hémoptysies massives se discute au cas par cas.
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La maladie de Behçet se complique dans un tiers des cas de lésions 
artérielles et veineuses systémiques, et de vascularite pulmonaire, source de 
thromboses et de faux anévrysmes pulmonaires. Ces derniers sont grevés d’une 
mortalité de 50 % par hémoptysies foudroyantes liées à la fi ssuration bronchique 
ou pulmonaire des faux anévrysmes. L’embolisation pulmonaire a été utilisée 
avec succès dans les formes bilatérales où l’indication chirurgicale d’exérèse ne 
pouvait pas être retenue (20). Nous envisagerons les diffi cultés de la prise en 
charge des hémoptysies dans cette affection dans le paragraphe suivant. 

L’embolisation pulmonaire est par ailleurs indiquée dans le traitement 
des MAVP en vue de prévenir leurs complications, parmi lesquelles fi gurent 
les ruptures. Les MAVP sont généralement d’origine congénitale ou héréditaire 
comme dans la maladie de Rendu-Osler-Weber (80 %), ou acquises (trauma-
tiques, dans les syndromes hépatopulmonaires, les complications des anas-
tomoses cavo-pulmonaires de Fontan et de Glenn, les schistosomiases ou la 
maladie de Fanconi) (21-23). 

Les MAVP se défi nissent comme une communication directe entre 
une artère et une veine pulmonaire, sans interposition d’un secteur capillaire. 
Elles engendrent trois types de complications : un shunt droit-gauche source 
d’hypoxémie réfractaire à l’oxygénothérapie et de polyglobulie ; des embolies 
cruoriques, septiques ou gazeuses de la grande circulation ; et des ruptures 
pulmonaires ou pleurales de la MAVP (hémoptysies, hémothorax). Ces compli-
cations sont dominées par les accidents vasculaires cérébraux (30 %), les abcès 
cérébraux (9 %) et les hémoptysies voire les hémothorax (10 %). La morbi-
mortalité atteint 70 % dans les formes diffuses. 

La grossesse (au cours du 2e ou du 3e trimestre), les voyages en avion 
et la plongée sous-marine sont des circonstances qui majorent le risque de 
rupture. La zone intermédiaire anévrysmale entre l’artère afférente et la veine de 
drainage a généralement une paroi extrêmement fi ne, très vulnérable en cas de 
variations de pressions thoraciques ou d’HTAP. Aussi, l’embolisation préven-
tive est la règle en cas de désir de grossesse si la MAVP est connue.

Les observations d’embolisation en urgence pour rupture de MAVP 
sont exceptionnelles. 

Parmi les traitements possibles des MAVP, l’embolisation à froid s’im-
pose comme la technique de référence. Les indications chirurgicales sont en 
effet devenues rares, se limitant aux fi stules très proximales, périhilaires, avec 
un pédicule afférent très court, voire exclusivement aux échecs de l’emboli-
sation. Dans tous les cas, un traitement médical doit être prescrit dominé par 
l’antibioprophylaxie systématique en cas de geste pouvant générer des compli-
cations infectieuses (soins dentaires, infections ORL).

La technique de l’embolisation consiste à obstruer le ou les pédicules 
artériels pulmonaires afférents de la MAVP, dont le diamètre seuil minimal a 
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été empiriquement fi xé à 3 mm. Dans les indications, on ne tient pas compte 
du diamètre du sac anévrysmal siégeant dans la zone intermédiaire entre l’ar-
tère afférente et la veine pulmonaire. Cette obstruction angiographique se 
fait immédiatement en amont de la communication artérioveineuse et du sac 
anévrismal. Un cathétérisme hypersélectif de l’artère afférente est effectué par 
voie veineuse fémorale ; une angiographie sélective permet de faire le choix 
du meilleur agent d’occlusion en fonction de l’architecture de la MAVP. Le sac 
anévrysmal est souvent à paroi extrêmement mince et fragile et il convient 
d’éviter d’y positionner un cathéter pour prévenir une effraction trauma-
tique. Cependant, dans certaines formes où le pédicule afférent est très court, 
certains auteurs ont proposé l’embolisation du sac anévrismal lui-même.

Les résultats des embolisations des MAVP ont été publiés sur de très 
larges séries (21-23). Le succès initial est de l’ordre de 98 % avec une mortalité 
pratiquement nulle. 

Dans les formes où les MAVP sont uniques ou multiples non diffuses, 
on peut obtenir la guérison mais avec certaines réserves : la croissance de fi stules 
est possible car la maladie de Rendu-Osler est une affection évolutive, surtout 
lors de la puberté ou d’une grossesse. La reperméation secondaire d’un pédi-
cule embolisé ou le recrutement de pédicules pulmonaires accessoires contigus 
à la zone d’embolisation peuvent conduire à la persistance ou à la réouver-
ture d’une MAVP embolisée. Plus rarement, le développement secondaire de 
la circulation systémique compensant le territoire artériel pulmonaire embolisé 
peut conduire à une reperfusion de la MAVP.

La survenue retardée d’une reprise en charge du territoire embo-
lisé est certainement sous-estimée. En effet, le contrôle radiologique après 
embolisation est classiquement fait par tomodensitométrie non injectée, ce qui 
risque de méconnaître une reperfusion de l’artère afférente, une recanalisation 
de la MAVP par des artères adjacentes ou une reprise en charge systémique 
du territoire embolisé. Cette revascularisation a été démontrée dans de rares 
observations grâce à l’IRM de perfusion. Mais cette constatation devra faire 
l’objet d’études prospectives utilisant notamment le scanner multi-détecteur, 
dont la résolution spatiale est meilleure que l’IRM. Même si la morbidité 
d’une telle reprise en charge est encore indéterminée, elle doit être prise en 
considération dans les volumineuses malformations complexes, principale-
ment celles intéressant les bases pulmonaires. En effet, dans ces territoires le 
recrutement des pédicules transpleuraux ou transdiaphragmatiques apparaît 
fréquent. Dans ces circonstances, les indications thérapeutiques préventives 
d’hémoptysie ne sont pas connues.



HÉMOPTYSIES : EMBOLISATION BRONCHO-PULMONAIRE

247

  Double embolisation bronchique et pulmonaire

Dans certaines affections (MAVP, maladie de Behçet, maladie de Takayasu ou 
la tuberculose), l’intrication entre l’atteinte artérielle pulmonaire et une hyper-
vascularisation systémique est fréquente, soulevant des problèmes diagnostiques 
et thérapeutiques parfois très complexes en cas d’hémoptysies. Le saignement 
est-il d’origine artérielle pulmonaire ou broncho-systémique ou mixte ? 

Les techniques combinées d’angiographie interventionnelle artérielle 
pulmonaire et broncho-systémique n’ont été que rarement rapportées dans la 
littérature depuis le premier cas publié par Bredin (24).

Dans les MAVP ou les malformations vasculaires pulmonaires sans 
communication artérioveineuse

Une composante systémique est parfois présente. À titre curatif ou préventif 
d’une hémoptysie, on peut être conduit à pratiquer une embolisation sur les 
deux circulations. Cependant, le choix du matériau d’embolisation systémique 
doit prendre en compte l’existence éventuelle d’une communication artériovei-
neuse pulmonaire. Une embolisation bronchique pourrait en effet se compli-
quer d’une migration de particules vers la veine pulmonaire et la circulation 
générale (25).

Dans la maladie de Behçet

Les mécanismes des hémoptysies sont extrêmement complexes. On peut incri-
miner la vascularite pulmonaire, les thromboses, les embolies et les infarctus 
pulmonaires, l’hypertension artérielle pulmonaire, les faux anévrysmes artériels 
pulmonaires, et l’hypervascularisation systémique compensant les obstructions 
artérielles pulmonaires. La rupture d’un faux anévrysme représente le risque le 
plus important (20).

La prise en charge thérapeutique est d’autant plus diffi cile qu’il est 
impossible de prévoir l’effi cacité du traitement médical. Les résultats de la 
chirurgie sont décevants. Les seuls succès rapportés découlent de la chirurgie 
d’exérèse. L’évolution précoce des faux anévrysmes vers la thrombose, après 
la mise en route du traitement médical, serait un argument en faveur d’une 
évolution favorable. Cependant, en cas d’anévrysmes artériels pulmonaires 
multiples, pouvant s’intégrer dans un syndrome d’Hughes-Stovin (anévrysmes 
artériels pulmonaires associés à une thrombose cave), l’évolution de chaque 
anévrysme paraît indépendante de celle des autres. Certains peuvent donc 
évoluer favorablement vers la thrombose, alors que d’autres se fi ssureront dans 
une lumière bronchique ou dans le parenchyme pulmonaire.

Les anévrysmes artériels pulmonaires tronculaires, surtout s’ils sont 
multiples, bilatéraux ou s’ils s’accompagnent d’hypertension artérielle pulmo-
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naire ne peuvent être traités par angiographie interventionnelle. En revanche, 
les autres formes peuvent donner lieu à une embolisation artérielle pulmonaire 
d’autant que les branches efférentes des faux anévrysmes sont souvent inter-
rompues ou thrombosées ; si bien que l’embolisation n’a que peu d’incidence 
néfaste sur la vascularisation fonctionnelle pulmonaire. 

La gestion multidisciplinaire des complications hémoptoïques de la 
maladie de Behçet est fondamentale, faisant intervenir les réanimateurs, les 
endoscopistes, les chirurgiens thoraciques et l’hémobiologiste. L’angio-TDM a 
une place déterminante pour contribuer à élucider le mécanisme des hémopty-
sies. L’augmentation de taille d’un faux anévrysme, la survenue d’une conden-
sation ou d’images d’hyperatténuation péri-anévrismale en verre dépoli, sont 
en faveur d’une évolutivité voire d’une fi ssuration. En pratique, si l’embolisa-
tion apparaît techniquement possible, c’est la première étape à pratiquer en cas 
d’hémoptysie massive résistant au traitement médical bien conduit.

En cas de récidive d’hémoptysie après une embolisation satisfaisante 
des anévrysmes artériels pulmonaires, une origine broncho-systémique doit 
être envisagée (20). L’hypervascularisation systémique est souvent majeure, 
multipédiculaire avec des anastomoses profuses aussi bien transversales que 
verticales dans le médiastin. L’usage de particules non résorbables de grande 
taille (supérieure à 500 μm) est considéré comme préférable pour prévenir l’is-
chémie parenchymateuse chez ces patients dont le territoire vasculaire pulmo-
naire est déjà interrompu par les embolies, les thromboses ou la vascularite.

Dans la maladie de Takayasu

L’atteinte artérielle pulmonaire prend préférentiellement l’aspect de sténoses ou 
d’occlusions proximales prédominant à l’étage segmentaire. Les anévrysmes 
sont rares mais parfois très proches de ceux que l’on rencontre dans la maladie 
de Behçet. L’atteinte artérielle pulmonaire défi nit le type IV de la maladie.

Les hémoptysies peuvent découler soit d’un infarctus pulmonaire 
compliquant les lésions artérielles proximales, soit d’une hypervascularisation 
systémique compensant les sténoses proximales, soit des deux à la fois. On 
peut être amené à proposer un double geste d’angiographie interventionnelle 
visant à lever l’obstacle artériel pulmonaire par angioplastie et à emboliser les 
pédicules broncho-systémiques de reprise en charge. Le bilan artériel systé-
mique doit obligatoirement inclure l’exploration des artères coronaires parfois 
impliquée dans ces hémoptysies.

Au cours de la tuberculose

Le radiologue interventionnel doit toujours conserver à l’esprit une possible 
origine artérielle pulmonaire des hémoptysies. Il peut s’agir soit d’une tuber-
culose aiguë provoquant une ulcération extrinsèque d’une petite branche 
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artérielle pulmonaire, soit d’un anévrysme de Rasmussen constitué au contact 
d’une caverne tuberculeuse (17). L’angio-TDM est déterminante pour mettre 
en évidence l’anomalie artérielle pulmonaire, d’autant qu’une exclusion fonc-
tionnelle angiographique de l’anévrysme est possible en raison de la reprise en 
charge systémique.

Conclusion

L’intrication des deux circulations fonctionnelle et systémique pulmonaires, 
illustrée in vitro, se confi rme en pathologique thoracique. La survenue d’une 
hémoptysie peut découler soit d’une origine artérielle pulmonaire, soit beau-
coup plus souvent d’une HVPS, soit des deux à la fois. C’est la raison pour 
laquelle l’examen scanographique multi-détecteurs peut guider le radiologue 
vasculaire pour tenter de déterminer le siège, le mécanisme précis et la cause du 
saignement. L’embolisation broncho-systémique doit s’inscrire dans le temps 
en évitant à tout prix les techniques qui risquent de compromettre l’effi cacité à 
long terme de l’embolisation, en particulier l’obstruction trop proximale de la 
voie d’accès vers la zone du saignement (« voie sacrée »).
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Hémorragies 
de la sphère ORL

A. Varoquaux, F. Cohen, A. Jacquier, V. Vidal, J.-M. Bartoli 
et G. Moulin

Les hémorragies de la sphère ORL sont de nature et d’étiologies différentes. 
Elles doivent être abordées selon le contexte clinique. Les progrès du matériel 
et des techniques de cathétérisme ont permis une très nette amélioration de la 
prise en charge quelle que soit la nature de cette hémorragie. 

On distingue plusieurs types d’hémorragies de la sphère ORL en fonc-
tion de leur origine :

• les hémorragies d'origine nasale (épistaxis) qui peuvent être essen-
tielles ou symptomatiques ;

• les hémorragies de la cavité buccale ou nasale liées à la présence 
d'une tumeur évolutive ou liée à une lésion post-radique ;

• les hémorragies liées à un traumatisme facial ;
• les hémorragies postopératoires par lésion artérielle peropératoire ou 

dans les suites, en particulier après laryngectomie ou amygdalectomie.
Ces différents types de saignement s'observent dans des conditions 

très différentes. Il peut s'agir parfois de saignements cataclysmiques qui néces-
sitent une prise en charge en extrême urgence. Dans tous les cas, la collabo-
ration étroite avec l’équipe ORL et la présence d'un anesthésiste réanimateur 
et, au minimum, une sédation sont des facteurs d'amélioration de la prise en 
charge et donc des résultats de l’embolisation. Tous les patients auront béné-
fi cié d’une information éclairée et loyale.
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Épistaxis

  Généralités

Il peut s’agir d’épistaxis essentielles. Elles sont cependant favorisées par un 
certain nombre de conditions comme l’hypertension artérielle, l’athérosclérose 
ou la prise d’un traitement antiagrégant plaquettaire ou anticoagulant. Elles 
peuvent survenir en dehors de tout antécédent ORL.

Les épistaxis symptomatiques traduisent la présence d’une cause 
locale ou générale. Il peut s’agir d’un trouble de l’hémostase profond lié à une 
affection hématologique, d’un traumatisme, d’une chirurgie ou d’une radiothé-
rapie de la face, d’une anomalie vasculaire comme la maladie de Rendu-Osler, 
d’une tumeur développée dans les fosses nasales (angiofi brome naso-pharyngé 
par exemple). Le bilan de ces épistaxis symptomatiques comprend un scanner 
injecté du massif facial.

Quelle qu’en soit la cause, les épistaxis peuvent être graves et mettre 
en jeu le pronostic vital. Il est nécessaire au moment de la prise en charge de 
pouvoir apprécier l’abondance et la répétition de ces épistaxis, de faire un bilan 
d’ordre général et biologique (hémostase, NFS, groupage). En cas d’épistaxis 
grave, le patient doit être pris en charge en milieu ORL spécialisé.

La vascularisation des fosses nasales dépend de l’artère ethmoïdale anté-
rieure pour 25 % de la muqueuse de la fosse nasale et des sinus de la face. Cette 
artère ethmoïdale antérieure est une branche de l’artère ophtalmique, elle-même 
branche collatérale de l’artère carotide interne homolatérale. L’artère sphéno-pala-
tine, branche terminale de l’artère maxillaire interne, assure la vascularisation des 
75 % restants. Les anastomoses sont fréquentes avec l’artère faciale homolatérale 
par l’artère infra-orbitaire et le réseau artériel controlatéral.

Prise en charge 

  Traitement local

Le traitement des épistaxis est d’abord local : 
• compression manuelle lorsqu'il s'agit d’un saignement très antérieur ; 
• tamponnement antérieur par mise en place de mèches (Merocel®) ;
• cautérisation endoscopique à la pince d'Agrifoglio avec décaillotage 

associé ;
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• tamponnement postérieur par mise en place de mèches ou actuelle-
ment plutôt de ballonnets gonfl ables (par exemple Bivona® Portex™).

Les épistaxis graves sont essentiellement les épistaxis postérieures qui 
entraînent un saignement dans la cavité buccale et la fosse nasale. Elles doivent 
être traitées par tamponnement postérieur par sonde à double ballonnet. 
Cependant, ce tamponnement peut être ineffi cace dans un certain nombre de 
cas (25 à 52 % des cas selon les séries), nécessitant le recours à une chirurgie ou 
un traitement endo-vasculaire.

  Traitement chirurgical 

La chirurgie peut être utile en cas de saignement incontrôlé. Différents types de 
chirurgie sont disponibles :

• ligature de l'artère carotide externe au cou : c’est une technique aban-
donnée, sauf cas exceptionnel et qui coupe l’accès à une embolisation future ; 

• ligature de l'artère maxillaire interne qui nécessite un abord vestibu-
laire : c’est une technique lourde mal adaptée à l'urgence ; 

• ligature endo-nasale de l'artère sphéno-palatine qui consiste à clipper 
l'artère sphéno-palatine au niveau de son émergence du foramen sphéno-
palatin dans la partie postérieure de la fosse nasale. Elle est effi cace dans 75 à 
85 % des cas (voire plus entre des mains très expérimentées). Ses limites sont la 
détérioration muqueuse rendant diffi cile la visualisation de l’artère ainsi que les 
saignements abondants liés à des troubles de la crase sanguine. Elle est réservée 
aux épistaxis unilatérales et idiopathiques ;

• ligature de l'artère ethmoïdale antérieure : elle est réalisée soit par 
abord chirurgical canthal interne, soit par voie endo-nasale. La technique endo-
nasale est conjoncturelle, le plus souvent réservée aux épistaxis postopératoires. 
Le risque principal est celui de brèche ostéo-méningée. L’abord chirurgical est 
utilisé en cas d’épistaxis grave, post-traumatique.

En pratique, les épistaxis graves doivent être traitées par mise en place 
d'un tamponnement postérieur. En cas de persistance du saignement, de mise 
en jeu du pronostic vital ou dans un contexte étiologique très défavorable, elles 
seront traitées par voie chirurgicale :

• les épistaxis unilatérales hors trouble de la crase sanguine par liga-
ture de l'artère sphéno-palatine par voie endo-nasale de première intention ;

• les épistaxis traumatiques par abord chirurgical de l'artère ethmoï-
dale antérieure par voie canthale ou par voie endo-nasale et ligature dans le 
même temps de l'artère sphéno-palatine par voie endonasale ;

• dans les autres cas, l'artériographie et l'embolisation seront indi-
quées.
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  Traitement endo-vasculaire

Les épistaxis essentielles antérieures ne sont du ressort de l’embolisation que 
s’il existe un échec du traitement symptomatique et du traitement chirurgical 
endo-nasal par ligature de l’artère ethmoïdale antérieure.

Les épistaxis postérieures sont une bonne indication de l’embolisation 
en cas d’échec de deux tamponnements postérieurs sur plus de 48 heures si la 
déglobulisation est importante (hémoglobulinémie inférieure à 8 g).

Technique de l’embolisation

L’abord est fémoral, avec mise en place d’un introducteur à valve puis cathé-
térisme sélectif de l’artère carotide primitive, interne et externe homolatérales 
au saignement (éventuellement controlatéral si le côté du saignement n’est pas 
identifi é), puis microcathétérisme de l’artère à emboliser.

L’architecture artérielle et la zone de saignement doivent être identi-
fi ées sur les incidences de face et de profi l. Les anastomoses avec le territoire 
artériel cérébral ou ophtalmique doivent être identifi ées impérativement, ainsi 
que les anastomoses entre les artères sphéno-palatine et ethmoïdale antérieure 
via les artères turbinales et infra-orbitaire. Le cathétérisme nécessite un micro-
cathéterisme de l’artère maxillaire interne puis de l’artère sphéno-palatine.

Le cathétérisme des artères à destinée cervicale (artère sous-clavière et 
ses branches) n’est pas nécessaire en cas d’épistaxis. En revanche, il est indis-
pensable dans les autres causes d’hémorragie ORL, en particulier postopéra-
toire, chez les patients laryngectomisés avec saignement au niveau de la canule 
de trachéostomie.

Les hémorragies à partir de l’artère ethmoïdale antérieure sont du 
domaine chirurgical et ne sauraient être traitées par voie endo-vasculaire en 
raison des dangers du cathétérisme de l’artère ophtalmique.

L’embolisation ipsi-latérale de l’artère sphéno-palatine est en générale 
suffi sante dans plus de 80 % des cas. Elle peut être associée à une embolisa-
tion de l’artère faciale homolatérale, qui est très fréquemment anastomosée 
avec l’artère sphéno-palatine via l’artère infra-orbitaire et qui permet un taux de 
succès de 97 %. 

En cas d’épistaxis bilatérale, les deux artères sphéno-palatines et 
faciales peuvent être embolisées.

Les autres branches de l’artère carotide externe peuvent reprendre en 
charge dans certains cas la terminaison de l’artère sphéno-palatine et de l’artère 
maxillaire interne par des anastomoses à contre-courant. Elles doivent alors être 
cathétérisées et occluses. 
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  Matériel d’occlusion

Le matériel d’occlusion peut être soit des micro-particules, soit des micro-
coils. 

Les micro-particules non résorbables de calibre supérieur à 500 
microns ont une effi cacité excellente. Elles doivent cependant être évitées en 
cas d’anastomose entre le territoire sphéno-palatin et le territoire ethmoïdal 
antérieur, en particulier s’il existe une participation de ces deux territoires à 
l’épistaxis. Ces micro-particules peuvent être source de complications lors de 
l’embolisation de l’artère faciale. Leur utilisation nécessite une injection en fl ux 
libre et un contrôle scopique pour éviter tout risque de refl ux et repérer les 
anastomoses qui se démasqueraient de façon secondaire.

La mise en place de micro-coils peut être une bonne alternative avec 
utilisation de micro-coils largable en fl ux libre. Leur positionnement devra être 
distal au contact de la lésion à emboliser.

L’utilisation de colles à visée biologique (Glubran 2® ou Histo-acryl®) 
ou de l’onyx est beaucoup moins fréquente et doit être réalisée par des opéra-
teurs les maîtrisant bien.

  Maladie de Rendu-Osler

La maladie de Rendu-Osler ou télangiectasie hémorragique héréditaire est 
une angiomatose de transmission autosomique dominante, du groupe des 
phacomatoses. Leur prise en charge s’effectue dans un cadre multi-discipli-
naire. L’épistaxis est la manifestation clinique la plus fréquente avec des réci-
dives fréquentes. L’embolisation ORL sera réalisée par micro-particules, la plus 
distale possible, et en conservant les pédicules artériels vascularisant les fosses 
nasales pour permettre des embolisations répétées.

  Tumeurs bénignes hypervasculaires 
en préopératoire

Il s’agit essentiellement des angio-fi bromes naso-pharyngiens qui seront dévas-
cularisés à titre systématique en préopératoire.

Ces angio-fi bromes ont parfois une participation vasculaire impor-
tante venant de l’artère carotide interne. L’embolisation du territoire carotidien 
interne présente des risques neurologiques et doit être réservée à des centres 
hyperspécialisés. L’embolisation du territoire carotidien externe par micro-
particules et micro-coils selon la même technique que les épistaxis doit être 
bilatérale si nécessaire. L’embolisation de l’artère sphéno-palatine est en général 
insuffi sante et la dévascularisation nécessite l’embolisation de l’artère faciale 
et de l’artère pharyngée ascendante. L’embolisation de cette dernière artère 
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peut entraîner des paralysies des nerfs mixtes et sera prudente en préférant en 
préopératoire les micro-coils. Il peut exister des anastomoses avec le territoire 
vertébro-basilaire qui seront recherchées avec soin dès le temps artériogra-
phique diagnostique.

Dans le cadre de cette dévascularisation préopératoire, on préfèrera 
pour prévenir tout risque de complication à type d’embolisation hors cible, 
l’utilisation de micro-coils.

  Hémorragies réfractaires en contexte 
carcinologique

Il peut s’agir d’envahissement vasculaire par une tumeur évolutive, de rupture 
artérielle post-radique, ou de lésion artérielle postopératoire (rupture du TABC 
ou d’une artère thyroïdienne ou laryngée après laryngectomie et lambeau de 
reconstruction).

Le problème est souvent de connaître l’évolutivité de la maladie. Il 
peut s’agir de saignements très abondants qui nécessitent une intervention en 
urgence. Il s’agit de lésion souvent de cathétérisme diffi cile compte tenu du 
caractère souvent athéroscléreux des patients, selon leur histoire clinique, et 
des anomalies artérielles liées à la radiothérapie. On peut observer une rupture 
de l’artère carotide primitive ou externe ou de ses branches dans la cavité 
buccale.

La couverture de la zone radique rompue par une endoprothèse 
couverte est la technique de choix mais nécessite l’embolisation préalable de la 
carotide externe afi n d’éviter toute réalimentation à contre-courant de la zone 
hémorragique.
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Fiche pratique
Traitement endovasculaire des épistaxis

Environnement 
Équipe multidisciplinaire en salle de radiologie chirurgien ORL-anesthésiste-
radiologue interventionnel

Indication
–  Épistaxis postérieure réfractaire à 48 heures de traitement médical bien 

conduit
–  Épistaxis sévère engageant d’emblée le pronostic vital

Évaluation de la situation du patient
Dans tous les cas :
Bilan biologique : TP TCA INR, NFS, plaquettes et groupage sanguin
Hémorragie contrôlée
Bilan étiologique et de faisabilité : angioscanner des troncs supra-aortiques avec 
étude de la crosse au polygone de Willis et TDM du massif facial
Instabilité hémodynamique non contrôlée par la réanimation :
Le traitement endo-vasculaire par embolisation ou chirurgical doit être discuté 
avec les chirurgiens ORL et les réanimateurs.

En salle
Patient en décubitus, têtière, sédaté, scopé, perfusé, informé, « rassuré »
Un opérateur, un aide opérateur et un manipulateur en salle
Anesthésiste-réanimateur pour sédation et anesthésie générale si besoin, 
surveillance et correction des paramètres hémodynamiques.

Sur la table d’angiographie
Introducteur à valve 6F. Discuter l’introducteur long 35 cm en fonction de la 
morphologie de l’axe artériel ilio-fémoral. Cathéter-guide 6F (type Envoy, 100 cm) 
sur guide hydrophile 0,35 (type Terumo) et valve anti-retour. 
Microcathéter (d’au moins 135 cm) adapté aux agents d’embolisation à extrémité 
droite ou préformée (45° ou 90 °) avec deux marqueurs radio-opaques si utilisa-
tion de coils à largage contrôlé. Micro-guides hydrophiles de courbure 45 et 90°. 
Les introducteurs, cathéters et micro-cathéters doivent être rincés et perfusés par 
poches à pression artérielle.

Dans le chariot en salle d’angiographie
Micro-coils adaptés au micro-cathéter
Micro-particules calibrées (Seringue luer-lock pré-remplie 500-700 μm)
Gélatine porcine hémostatique et résorbable (type Gelitaspon)
Cyanoacrylates, (type Histoacryl® ou Glubran 2®)
Éthylène vinyl alcohol copolymer (onyx), rarement utilisé dans le cadre de 
l’urgence.

Procédure « classique »
Abord artériel fémoral, introducteur à valve rincé et perfusé, cathéter guide rincé 
et perfusé :
–  sérigraphies en carotide primitive après cathétérisme sélectif du côté de 

l’hémorragie, avec série longue pour l’étude du retour veineux jugulaire ;
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–  injection en sélective de l’artère carotide interne de face et profi l (étude de 
l’artère ophtalmique, artère ethmoïdale antérieure) ;

–  injection sélective de l’artère carotide externe de face et de profi l en incluant les 
fosses nasales dans le champ ;

–  rechercher la cible et repérer les anastomoses dangereuses : artère du foramen 
lacerum, branches clivales, artère vidienne, artère du foramen ovale, artère du 
foramen rotondum et au niveau de l’artère ophtalmique.

Utilisation d’emblée du couple micro-guide et micro-cathéter en laissant le 
cathéter guide à l’origine de l’artère carotide externe. Micro-cathétérisme hyper-
sélectif de la cible (à défaut l’artère sphéno-palatine). 
Utilisation du traçage artériel. Ne pas cathétériser au guide 0,035 les branches de 
la carotide externe pour éviter les phénomènes spastiques.
En cas d’anastomose dangereuse, placer le microcathéter au-delà de cette anas-
tomose mais toujours envisager le risque de refl ux pendant l’embolisation. Si 
nécessaire, réaliser une embolisation proximale (tronculaire) de l’anastomose 
dangereuse à l’aide de micro-coils avant l’utilisation des micro-particules. 
En cas de spasme artériel, et pour permettre l’embolisation en fl ux libre, utilisa-
tion d’une infusion intra-arterielle in situ de dérivés nitrés (1 mg Risordan®) en 
accord avec l’anesthésiste réanimateur.

Embolisation toujours en fl ux libre le plus près possible de la cible sous contrôle 
scopique et respectant la « voie sacrée » de Pascal Lacombe. Les patients présen-
tant une maladie de Rendu-Osler ne devraient plus être embolisés par des coils 
ou micro-coils (procédures d’embolisation répétées).
Des clichés angiographiques sont systématiquement réalisés en fi n de procédure 
pour rechercher un collatéralité et une reprise en charge de la cible. En cas de 
reprise en charge de l’artère sphéno-palatine par l’artère faciale, celle-ci doit être 
embolisée par des microsphères ou des micro-coils très distaux (attention++ au 
risque de revascularisation de l’ophtalmique à contre-courant).
Laisser l’introducteur fémoral en place tant que le contrôle hémorragique n’est 
pas confi rmé cliniquement par l’équipe ORL en salle d’angiographie.

Rupture carotidienne
Dans notre expérience, il s’agit surtout de rupture du tronc de l’artère carotide 
externe d’origine radique ou tumorale. Le traitement consiste en une emboli-
sation des branches distales de la carotide externe (au-delà de la rupture pour 
éviter une reprise en charge a retro après la procédure), puis de la mise en place 
d’une endoprothèse couverte entre la carotide interne et la carotide externe dont 
le choix (diamètre et longueur) doit être soigneusement évalué. Elle requiert en 
général la mise en place d’un introducteur à valve long de 7 ou 8 Fr.

Récidive et complications
Le re-saignement précoce sera immédiatement traité par une reprise de l’em-
bolisation avec étude des collatérales (ethmoïdale antérieure, carotide externe 
controlatérale). Les AVC en rapport avec une embolisation hors cible bénéfi cie-
ront d’une prise en charge classique. Les neuropathies post-embolisation seront 
traitées par corticothérapie.



Radiologie 
interventionnelle 
vasculaire dans 

les traumatismes 
du bassin

F. Thony, M. Rodière, V. Monnin, M. Michoud et T. Martinelli

La pathologie traumatique ne cesse de croître du fait de l’augmentation de la 
pratique du sport de loisir. Elle représente actuellement la première cause de 
mortalité entre 25 et 40 ans. La prise en charge des hémorragies liées à ces trau-
matismes est de moins en moins chirurgicale et de plus en plus radiologique. 
Ceci est particulièrement bien illustré en pathologie pelvienne où l’embolisation 
est devenue le traitement de première intention des syndromes hémorragiques. 
Ces syndromes hémorragiques surviennent dans environ 2-10 % des trauma-
tismes du pelvis (1-5). Ils engagent le pronostic vital du patient. La mortalité 
des traumatismes non hémorragiques du pelvis est de 3-10 % mais s’élève 
à 37-42 % lorsque ce traumatisme est compliqué d’une hémorragie (5-7). À 
l’heure actuelle, seule une prise en charge multidisciplinaire, rapide, rigoureuse 
permet de diminuer cette mortalité. La place de l’embolisation dans cette prise 
en charge est capitale, nécessitant une équipe de radiologie interventionnelle 
entrainée, disponible 24 heures sur 24.

261261
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Physiopathologie 
de l’hémorragie

L’anneau pelvien comprend un cadre osseux recouvert d’un plan musculo-
tendineux et tapissé sur sa face interne par une nappe d’artères et de veines. 
Cette nappe est constituée par les vaisseaux iliaques primitifs, externes et par 
l’éventail des branches de division des artères et veines hypogastriques.

L’hémorragie est liée au saignement de l’os spongieux fracturé, aux 
lésions veineuses ou artérielles. Les lésions vasculaires sont en rapport avec les 
lésions osseuses et les déchirures musculo-tendineuses (8, 9). L’artère pudendale 
interne (honteuse interne) est fréquemment lésée dans les fractures des bran-
ches ilio-pubiennes et les lésions du plancher pelvien. L’artère obturatrice est 
lésée dans les fractures du cadre obturateur, mais avec une fréquence moindre 
que la pudendale interne. L’artère glutéale supérieure (artère fessière) est lésée 
dans les ruptures de l’arc postérieur car elle sort du pelvis à travers un défi lé 
ostéo-musculaire étroit. De même, les artères sacrées latérales supérieures et 
moyennes sont souvent lésées dans les fractures du sacrum. Le risque de lésion 
vasculaire est d’autant plus important que la fracture pelvienne est instable 
(type B ou C de la classifi cation de Tile, ou qu’il existe un diastasis interosseux 
de plus de 5 mm dans la classifi cation de Young) (10, 11). 

Le pelvis est un espace clos et non distensible ; toute augmentation de 
son volume se traduit par une augmentation de la pression tissulaire. Ainsi, un 
hématome sous-péritonéal induit une augmentation de pression du comparti-
ment intra-abdominal qui peut atteindre plus de 30 mmHg (12). Cette augmen-
tation de pression contribue à l’hémostase des lésions vasculaires, en particulier 
veineuses dont la pression est faible. La rupture ostéo-ligamentaire de l’anneau 
pelvien avec instabilité ainsi que l’ouverture de la paroi abdominale font chuter 
la pression intra-abdominale, expliquant le rôle bénéfi que de la stabilisation 
pelvienne et le rôle délétère de la chirurgie d’hémostase dans les hémorragies 
pelviennes (7).

L’objectif de l’embolisation est d’occlure les artères du bassin ou les 
artérioles suffi samment en distalité pour faire chuter la pression dans les capil-
laires, sans être trop distale pour ne pas compromettre le réseau vasculaire de 
suppléance et aboutir à une ischémie avec nécrose. Elle a aussi un effet sur l’hé-
morragie veineuse par diminution de la pression sanguine afférente. L’emboli-
sation doit être temporaire afi n de restituer à court terme une vascularisation 
normale et ne pas laisser des séquelles ischémiques. 
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Gestion des patients

La gestion des patients atteints d’un traumatisme grave du bassin avec insta-
bilité hémodynamique est un problème crucial pour un centre de traumato-
logie d’urgence. Les traumatismes graves du bassin peuvent être à l’origine de 
chocs hémorragiques majeurs responsables du décès du patient lorsque la perte 
sanguine est massive ou ne peut être compensée par remplissage, transfusion 
sanguine et correction de l’hémostase.

La chaîne médicale doit permettre un acheminement rapide du patient 
vers un centre disposant entre autres d’une équipe de radiologie intervention-
nelle, et le délai entre l’arrivée du patient à l’hôpital et l’embolisation ne doit 
pas idéalement excéder, dans les traumatismes graves, 30 minutes (7). La prise 
en charge de ces traumatismes graves du bassin à choc non compensé impose 
qu’à l’arrivée du patient, puissent être présents un anesthésiste réanimateur, un 
chirurgien senior et un radiologue interventionnel et ce, 24 heures sur 24. 

Le bilan initial inclut l’examen clinique qui recherche des signes d’hé-
matome pelvien et d’instabilité osseuse, un cliché radiographique de thorax et 
de bassin ainsi qu’une échographie abdominale pour rechercher la présence 
d’autres lésions traumatiques intra-abdominale éventuelles, ainsi que la 
présence d’un épanchement intrapéritonéal et sous-péritonéal. Ce bilan initial 
sommaire permettra de savoir si l’instabilité hémodynamique du patient est en 
relation avec un traumatisme pelvien isolé ou prédominant, nécessitant la mise 
en place d’un fi xateur externe du bassin ou une embolisation artérielle. 

La décision d’embolisation doit être précoce, car elle permet de limiter 
le remplissage et le volume de sang transfusé, diminuant ainsi le risque de 
complications (1, 13). Cependant, une indication d’embolisation portée trop 
précocement expose à une artériographie blanche. Si l’état du patient le permet, 
un bilan TDM corps entier est donc préférable. La découverte d’une extrava-
sation de produit de contraste dans les parties molles sous-péritonéales, sur 
les coupes TDM après opacifi cation, traduit une hémorragie artérielle, a une 
bonne valeur prédictive de la nécessité d’une embolisation (14) et permet par 
ce biais de diminuer le taux d’artériographies blanches (fi g. 1).

Lorsque la fracture pelvienne est instable, une stabilisation du bassin 
par un clamp (15), par une ceinture de contention ou à défaut un drap serré (7), 
peut être réalisée sans retarder une éventuelle embolisation. Dans de nombreux 
cas, cette stabilisation pelvienne permet à elle seule d’obtenir l’hémostase.

En cas d’hémopéritoine majeur sur une lésion d’un organe plein, le 
patient sera orienté vers le bloc chirurgical. Il faut garder à l’esprit qu’une lapa-
rotomie peut aggraver les lésions hémorragiques pelviennes (16) et donc, en 
cas de lésion hémorragique intrapéritonéale qui n’est pas majeure, une embo-
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lisation pelvienne associée à une embolisation de lésions hémorragiques d’un 
organe intra-abdominal peut être préférable à une chirurgie première suivie 
d’une embolisation pelvienne (17). Un geste combiné d’embolisation de rate 
ou de foie avec une embolisation pelvienne doit être réalisé avec rapidité et 
donc par un radiologue interventionnel rompu à cette technique. Ces indica-
tions doivent être portées en concertation avec les équipes chirurgicales et de 
réanimation.

En cas de fracture ouverte, si l’hémorragie est extériorisée, le traite-
ment doit être en premier lieu chirurgical par suture ou tamponnement. Ce 
n’est que dans un second temps qu’une embolisation sera indiquée s’il persiste 
une hémorragie.

En cas d’hémorragie gravissime avec état de choc ou arrêt cardiaque 
ou choc hémodynamique ne réagissant pas au remplissage, il est possible de 
stabiliser le patient par la mise en place d’un ballon d’occlusion intra-aortique, 
à l’aveugle ou sous contrôle scopique (18). L’occlusion de l’aorte permet de 
stabiliser l’hémodynamique du patient en cas d’hémorragie de localisation 
pelvienne, permettant ainsi le transport du patient vers la salle d’angiogra-
phie. Récemment, une technique du packing pelvien prépéritonéal a aussi été 
rapportée mais elle implique une ouverture de la paroi abdominale et requiert 
souvent une embolisation complémentaire, ce qui témoigne d’une effi cacité 
partielle (19).

L’embolisation ne se conçoit que dans un environnement de réanima-
tion car l’effi cacité de l’embolisation est illusoire si, parallèlement, une correc-
tion des troubles de l’hémostase, un réchauffement du patient et une correction 
de l’acidose métabolique ne sont pas mis en œuvre (7).

A
B
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Fig. 1 – Patient âgé de 19 ans. Accident de la voie publique avec écrasement antéro-
postérieur isolé du bassin. Choc hémorragique difficilement contrôlé. A. Radiographie de 
face du bassin : fracture en livre ouvert avec diastasis majeur de la branche ilio-pubienne 
gauche et disjonction sacro-iliaque. B. Artériographie par injection intra-aortique : pas 
d’extravasation de produit de contraste visible. C-D. Opacification en cathétérisme 
sélectif de l’artère iliaque interne gauche : extravasation de produit de contraste aux 
dépens de l’artère pudendale interne qui n’est pas visible au temps précoce (C) mais 
uniquement au temps tardif (D) (flèche). E. Opacification en cathétérisme suprasélectif 
de l’artère pudendale interne : fuite importante de produit de contraste aux dépens 
d’une branche supérieure de l’artère pudendale. F. Contrôle angiographique après 
embolisation suprasélective de la branche supérieure par fragment de gélatine.

Technique de l’embolisation

L’abord vasculaire a lieu par voie fémorale. Un abord unilatéral permet d’accéder 
à toutes les artères pelviennes, excepté les artères homolatérales épigastrique, 
circonfl exe iliaque, pudendales externes supérieure et inférieure, et parfois 
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 l’artère obturatrice lorsque celle-ci naît de l’iliaque externe (20). Un abord 
huméral peut être nécessaire en cas d’hématome inguinal bilatéral majeur.

Un introducteur à valve de petit calibre (4 French) est suffi sant ; il sera 
laissé en place en fi n de procédure pour n’être enlevé que 24 à 48 heures plus 
tard, après correction de l’hémostase et stabilisation hémodynamique complète 
et durable du patient.

Le temps diagnostique commence par une opacifi cation globale après 
injection intra-aortique sous-rénale de produit de contraste. Cette série est 
nécessaire comme cartographie artérielle de référence et pour localiser le saigne-
ment, mais n’est pas suffi sante car les foyers hémorragiques peuvent n’être 
vus qu’en opacifi cation sélective (fi g. 1b, c). Le second temps comprend donc 
une opacifi cation en cathétérisme sélectif des artères hypogastriques et iliaques 
externes. Un cathétérisme suprasélectif des branches de troisième ou quatrième 
ordre ne sera utilisé qu’en cas de doute sur une localisation hémorragique car 
l’artériographie, lorsqu’elle est trop sélective, peut dévoiler des ruptures vascu-
laires parfois de très petite taille ou diffuses, qui n’étaient pas spontanément 
hémorragiques. Cette injection suprasélective doit donc être prudente. 

Le signe angiographique le plus communément observé est une 
extravasation de produit de contraste de contour irrégulier, localisée sur de 
petites artérioles. Parfois, un faux anévrysme traumatique ou une fi stule 
artério-veineuse témoignent de la lésion vasculaire traumatique. Rarement, une 
rupture vasculaire d’un gros tronc est à l’origine de l’hémorragie. Enfi n, un arrêt 
brutal d’une artère témoigne d’une lésion artérielle sous-jacente spontanément 
occluse par vasospasme.

Le site d’embolisation dépend de la localisation de l’hémorragie et de 
l’état hémodynamique du patient. Si l’hémodynamique du patient est précaire 
et les artères spastiques, ou si l’hémorragie est diffuse, l’occlusion vasculaire 
sera proximale (fi g. 2). Mais une embolisation proximale expose au risque 
de récidive hémorragique lors de la levée du spasme artériel par migration 
des emboles. Si le foyer hémorragique est localisé et l’état hémodynamique 
contrôlé, l’embolisation peut être plus sélective afi n de diminuer le risque de 
récidive hémorragique et le risque de complications ischémiques (fi g. 1).

L’embolisation utilise du matériel temporaire. En France, seules les 
gélatines résorbables d’origine porcine sont autorisées, utilisées sous formes 
d’éponges (Curaspon®, Healthcare, Zwanenburg, Pays-Bas). Ces éponges 
sont découpées en lamelles ou fragments de petite taille qui seront injectés à 
travers le cathéter. L’injection de gélatine sous forme de poudre ou de granu-
lats (éponge râpée) est à éviter car elle entraîne une occlusion trop distale. Ces 
gélatines sont résorbables en 10 à 20 jours, avec une réaction infl ammatoire 
minime. Les matériaux non résorbables tels que les microparticules et la colle 
sont à proscrire. Des spires métalliques (coils) peuvent être utilisées en cas de 
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plaie d’une artère proximale (car elles protègent du risque de récidive hémor-
ragique incontrôlable à la levée du spasme), lorsqu’une artère n’est accessible 
qu’à un microcathéter (car l’embolisation avec des fragments de gélatine est 
dans ce cas plus diffi cile), ou lorsque l’occlusion doit être très précise (risque 
de refl ux) car leur largage est mieux contrôlé. Enfi n, une plaie d’un axe iliaque 
primitif ou externe peut être traitée par endoprothèse couverte. 

En fi n de procédure d’embolisation, une angiographie globale après 
injection intra-aortique permet de s’assurer de l’absence de réactivation de 
foyers hémorragiques dans d’autres territoires.

A
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Fig. 2 – Patient âgé de 30 ans, accident de voiture. Traumatisme du bassin avec fracture 
par compression latérale. Choc hypovolémique contrôlé par transfusion. A. Coupe TDM 
pelvienne : fracture engrenée des deux ailerons sacrés et extravasation de produit de 
contraste dans l’espace présacré et les muscles fessiers (flèches). B. Reconstruction 
3D VRT, vue antérieure : fracture de l’aileron sacré droit et des branches ilio- et ischio-
pubiennes gauches (flèches). C. Artériographie, opacification de l’axe iliaque gauche : 
spasme artériel majeur et fuites de produit de contraste multiples, aux dépens de 
branches de l’artère glutéale supérieure (têtes de flèches), sacrée latérale et ilio-lombaire 
(flèches). D. Contrôle angiographique après embolisation du tronc de l’artère iliaque 
interne gauche. E. Opacification de l’axe iliaque droit : spasme artériel majeur et fuites 
de produit de contraste sur l’artère obturatrice (flèches) et les sacrées latérales (têtes de 
flèches). F. Contrôle artériographique après embolisation du tronc de l’hypogastrique 
gauche.
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Résultats et complications

L’embolisation permet de tarir l’hémorragie dans 95 à 100 % des cas (1, 3, 4, 
21). Une seconde procédure est parfois nécessaire car la levée du vasospasme 
après restauration d’une volémie satisfaisante peut réactiver des foyers hémor-
ragiques, ou parce qu’il persiste un défi cit de l’hémostase. Ce taux de réinter-
vention est évalué à 5-22 % (5, 21, 22) soit après une artériographie blanche, 
soit après une embolisation initiale. Les facteurs prédictifs de cette réinterven-
tion sont un choc hémodynamique persistant (5, 22), l’absence d’autres lésions 
intra-abdominales et une acidose métabolique non compensée (5). Une étude 
récente (23) a mis en exergue le rôle du saignement veineux dans les chocs 
résistants à l’embolisation. Cependant, dans cette étude, la phlébographie était 
réalisée après occlusion de la VCI par ballon, augmentant ainsi la pression 
veineuse et dévoilant des lésions très probablement non hémorragiques spon-
tanément. Les constatations de cette étude sont en contradiction avec les bons 
résultats de l’embolisation rapportés dans les autres séries.

La mortalité des patients embolisés varie de 18 à 50 % selon les séries 
(1, 3, 13, 24). Cette mortalité est en partie due aux lésions associées mais semble 
aussi corrélée au volume de transfusion avant embolisation (1, 13) et au délai 
avant embolisation (1, 3), ce qui souligne l’importance d’une prise en charge 
rapide de ces patients.

Le taux de complication est extrêmement faible dans les différentes 
grandes séries (0-2 %) (1, 21). Cependant, ces complications sont mal évaluées 
et donc probablement sous-estimées car elles passent au second plan chez un 
patient dont le pronostic vital est engagé. Elles peuvent être liées à l’abord arté-
riel (thrombose, hémorragie), à l’injection de produit de contraste (insuffi sance 
rénale aiguë), à l’embolisation par inadvertance de territoires non désirés (refl ux 
de matériel) ou à l’ischémie consécutive à l’occlusion artérielle. Le syndrome 
post-embolisation (fi èvre, douleurs, nausées, vomissements, hyperleucocy-
tose) qui résulte de l’ischémie tissulaire est peu marqué dans les embolisations 
pelviennes car celle-ci est peu sévère après occlusion par fragments de gélatine. 
Des lésions de nécrose ischémique intéressant la vessie (25-27) ont été rappor-
tées sous formes d’observations isolées. Hori (28) a décrit des impuissances 
associées à d’autres symptômes (dysurie, diffi culté à la défécation) après embo-
lisation de traumatismes pelviens, sans qu’une relation avec l’embolisation ait 
pu être établie. Il est en effet diffi cile de séparer les conséquences éventuelles de 
l’ischémie post-embolisation des lésions organiques traumatiques qui ne sont 
pas rares dans les traumatismes pelviens (6 % de lésions urétrales ou vésicales) 
(29). Une étude récente a montré que les séquelles sur la fonction sexuelle de 
l’homme n’étaient pas plus fréquentes lors de traumatismes pelviens traités 
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par embolisation que lors de traumatismes pelviens non embolisés (30). Des 
lésions ischémiques musculaires et cutanées ont été récemment rapportées 
dans deux publications, avec une incidence relativement élevée 7 % (31-33) 
lors d’embolisations des territoires glutéaux. La nécrose cutanée était retardée 
de plusieurs jours et survenait en regard des muscles fessiers et non des zones 
d’appui, avec une rhabdomyolyse biologique (CPK élevées) de plus d’une 
semaine et une hypodensité musculaire à bords nets sur le scanner. Ces compli-
cations n’ont pas été rapportées dans les autres séries mais doivent inciter à une 
embolisation pondérée des artères glutéales, surtout si la collatéralité d’origine 
fémorale (artère circonfl exe fémorale) ou lombaire (artères lombaires) est par 
ailleurs compromise.

Conclusion

L’embolisation s’est imposée depuis plusieurs années comme le traitement 
de première intention des hémorragies artérielles au cours des traumatismes 
pelviens. Ce traitement est effi cace et rarement compliqué mais il requiert une 
équipe de radiologie interventionnelle performante, disponible et intégrée au 
sein d’un centre de traumatologie d’urgence rompu à la gestion de ces trauma-
tismes graves.
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