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INTRODUCTION 

L'imagerie a une place majeure dans le diagnostic d'embolie pulmonaire. La scintigraphie 

pulmonaire est restée longtemps un examen de référence mais a peu évolué depuis cette 

dernière décennie. Grâce à une évolution technologique considérable de la tomodensitométrie 

(TDM), l'angioscanner s'est imposé comme un nouvel examen de référence, plus spécifique 

bien que moins sensible, plus rapide et plus disponible que la scintigraphie pulmonaire de 

ventilation / perfusion (VIP). La Médecine Nucléaire a depuis peu à sa disposition, des 

appareils d'imagerie hybrides qui permettent la fusion d'images fonctionnelles 

(tomoscintigraphie) et d'images anatomiques (TDM). Nous avons étudié de manière 

prospective l'apport de ces nouveaux appareils, qui permettent d'analyser la perfusion 

pulmonaire en tomoscintigraphie couplée au scanner non injecté (morphoTEMP), 

comparativement a la scintigraphie planaire V / P, dans le diagnostic d'embolie pulmonaire. 

Avant de présenter cette étude, nous ferons un rappel synthétique sur l'embolie pulmonaire et 

sur le diagnostic de cette affection par la scintigraphie et le scanner. 



PARTIE 1 



LE DIAGNOSTIC D'EMBOLIE PULMONAIRE 

(Rappel) 

L'embolie pulmonaire 

L'embolie pulmonaire (EP) est une urgence médicale fréquente (69 cas pour 100 000 

habitants aux Etats unis).' ' Le taux de mortalité causé par I'EP est sous-estimé ; il serait 

supérieur à 15% les 3 premiers mois après le diagnostic3. Ainsi, la mort subite constituerait la 

principale circonstance diagnostique chez presque 25% des patients avec une EP, selon les 

résultats d'études autopsiquesl '. L'hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) chronique 

constitue l'autre complication grave de I'EP bien qu'elle soit assez rare. 

La grande variété et la faible spécificité des symptômes et des signes cliniques rendent le 

diagnostic d'embolie pulmonaire difficile. Cependant, en l'absence de traitement, 1'EP est à 

l'origine d'une récidive létale d'environ 25% à un an, ce taux diminuant à 7% sous traitement 

anticoagulant5. D'un autre côté, ce traitement serait responsable d'une morbidité de 7 à 15% 

avec 1 à 3% d'accidents hémorragiques graves et une mortalité de 0.75%~. 

Physiopathologie 

Les embolies pulmonaires proviennent le plus souvent de la migration de caillots à partir des 

veines fémorales ou pelviennes (62% des csis) ori des veines da mollet (23%), et plus rurement 

de la veine cave inférieure (4%) ou de l'oreillette droite (3%)6. 



Conséquences hémodynamiques 

Le retentissement hémodynamique de I'EP dépend du siège et de l'importance de 

l'obstruction artérielle pulmonaire, de la présence d'une HTAP préexistante, et de la 

libération de substances vaso-actives8. 

Lorsqu'elle intéresse un territoire artériel suffisamment étendu, l'obstruction mécanique est 

responsable d'une HTAP pré-capillaire par augmentation des résistances artérielles 

pulmonaires. Une amputation du lit vasculaire pulmonaire d'au moins 30 % est nécessaire 

pour entraîner une augmentation modérée de la pression artérielle pulmonaire (PAP). En 

l'absence de pathologie préexistante, I'HTAP ne devient réellement sévère qu'à partir de 50 % 

d'amputation7. Celle-ci dépasse rarement 40 mmHg. Au-delà, une insuffisance ventriculaire 

droite survient, qui traduit un cœur pulmonaire aigu, mais celle-ci peut être associée à une 

cardiopathie préexistante ou à une hypertension artérielle pulmonaire antérieure8. 

En plus de l'obstruction artérielle mécanique, I'EP aiguë déclenche une vasoconstriction 

artérielle pulmonaire en raison de : 1) la sécrétion de substances vaso-actives, telles que la 

sérotonine par les plaquettes, la thrombine par le plasma, et l'histamine par le tissu, et 2) une 

hypoxémie, avec pour conséquences une augmentation significative des résistances 

vasculaires pulmonaires et une surcharge ventriculaire droite (vD)~. L'augmentation brusque 

de la pression du VD peut causer une dilatation du VD avec une hypokinésie, une 

régurgitation tricuspidienne et, finalement, une défaillance du VD'. Celle-ci, lorsqu'elle est 

sévère, peut rapidement s'accompagner d'une hypotension artérielle systémique et d'un état 

de choc. La surcharge de pression du VD est aussi responsable de l'aplatissement et de la 

déviation du septum interventriculaire vers le ventricule gauche (VG) en diastole, altérant de 

ce fait le remplissage du V G ~ .  

Enfin, la surcharge de pression du VD augmente également le travail musculaire myocardique 

et peut mener à l'ischémie en augmentant les besoins en oxygène du myocarde tout en limitant 
8 son approvisionnement . 



Conséquences ventilatoires 

L'étude des gaz du sang montre habituellement une hypoxie et une hypocapnie. Les 

mécanismes de l'hypoxie sont : l'augmentation de l'espace mort alvéolaire par diminution de 

la perfusion dans les zones embolisées alors que la ventilation est maintenue, ce qui traduit 

alors la présence d'un effet shunt par augmentation relative de la perfusion au niveau des 

zones pulmonaires non embolisées. Plus rarement, on peut observer l'apparition d'un shunt 

intracardiaque droit-gauche, par ouverture d'un foramen ovale qui serait perméable chez 15 % 

des sujets n o r m a ~ x ' ~ .  L'augmentation de la ventilation alvéolaire, liée à la redistribution de la 

ventilation, est le principal facteur de l'hypocapnie. 

Diagnostic 

Le diagnostic de 17EP aiguë est souvent difficile et nécessite l'intégration de données issues de 

l'histoire du patient, de l'examen clinique, des examens biologiques et des examens 

d'imagerie appropriés. 

Présentation clinique de I'EP 

La présentation clinique de I'EP peut changer considérablement d'un patient à l'autre. La 

dyspnée est le symptôme initial le plus fréquent. La dyspnée, la cyanose et la syncope 

suggèrent une EP massive. Par contre, la douleur pleurale, la toux, ou l'hémoptysie peuvent 

indiquer une EP périphérique moins importante. À l'examen physique, la tachypnée est le 

symptôme le plus commun. Les patients sans pathologie cardio-pulmonaire initiale peuvent 

sembler anxieux mais avec une bonne tolérance malgré une EP anatomiquement importante. 

En revanche, les patients avec une EP massive peuvent se présenter avec une hypotension, un 

choc cardiogénique, ou un arrêt cardiaque. Les patients avec une EP sub-massive se situent 

entre ces 2 cas. Leur tension artérielle systémique est normaie, mais iis ont initialement des 



signes d'insuffisance ventriculaire droite : tachycardie, dilatation des veines du cou, 

régurgitation tricuspidienne, et un bruit accentué à la fermeture de la valve pulmonaire (B2). 

Méthodes diagnostiques en dehors de l'imagerie 

TEST SANGUIN D-DIMERE 

Le dosage des D-dimères (produits de la fibrinolyse) par méthode ELISA, offre une 

sensibilité élevée (97%) et une valeur prédictive négative haute (99%)11. Lorsqu'ils sont 

inférieurs à 500 pg.l-', les D-dimères permettent d'exclure l'éventualité d'une EP chez les 

patients avec une probabilité basse à modérée sans nécessiter d'autres tests plus coûteuxI2. 

Malheureusement, les D-dimères peuvent être supérieurs à 500 pg.lW' dans beaucoup d'autres 

circonstances que celles de 1'EP (la grossesse, les cancers, les infections, après infarctus du 

myocarde, après intervention chirurgicale ou traumatisme) et ce critère n'est donc pas 

spécifique. Pour certains auteurs, les patients hospitalisés pourraient bénéficier d'un examen 

d'imagerie en première intention pour le diagnostic d'EP sans même faire un dosage de D- 

dimères, car la plupart ont des D-dimères élevés en raison des comorbidités associées" 13. 

L'ELECTROCARDIOGRAMME 

L'électrocardiogramme (ECG) peut permettre de faire des diagnostics différentiels tels que 

celui d'infarctus du myocarde. Chez les patients avec une EP, I'ECG peut indiquer des signes 

de surcharge ventriculaire droite aiguë (un bloc de branche droit complet ou incomplet, des 

inversions de l'onde t en VI -V3, une déviation axiale droite du complexe QRS, un aspect de 

SIQ3). L'ECG est souvent entièrement normal chez les sujets jeunes, et les patients sans 

antécédent particulier. 

LES GAZ DU SANG 

On observe habituellement une hypoxie et une hypocapnie. L'hypoxie est rencontrée dans de 

nombreuses affections respiratoires aiguës et n'est donc pas spécifique. En outre, ce critère 

n'est pas très sensible puisque la Pa02 peut être normale ou subnormale (supérieure à 80 mm 

Hg) chez 25% des patients atteints ~ ' E P ' ~ .  La pression partielle en CO2 du sang artériel 

(PaCQ2) est gknéralement abaissée dans I'EP en raison de I'hypewentilation. Chez !es 
2 3 



insuffisants respiratoires avec hypercapnie chronique, l'existence d'une normocapnie ou d'une 

hypercapnie moins marquée qu'à l'état basal doit faire évoquer une EP. En raison de cette 

hypocapnie, il existe le plus souvent une alcalose respiratoire. 

Techniques d'imagerie 

RADIOGRAPHIE THORACIQUE 

La radiographie pulmonaire (RP) est souvent normale. Des anomalies telles qu'une 

hyperclarté localisée (signe de Westermark), une opacité triangulaire périphérique (la bosse 

de Hampton), ou une artère pulmonaire descendante droite agrandie (le signe de Palla) sont 

rares. 

On considère classiquement que la normalité de la radiographie thoracique chez un patient 

très dyspnéique est fortement évocatrice d'EP. Cependant, dans une étude portant sur 2322 

EP, seulement 24 % des radiographies étaient normales". 

Dans cette série, les anomalies les plus fréquentes étaient : une cardiomégalie (27 %), un 

épanchement pleural (23 %), une ascension d'une hémicoupole diaphragmatique (20 %), une 

distension d'une artère pulmonaire (19 %), des atélectasies (1 8 %), des infiltrats pulmonaires 

(1 7 %) témoignant d'une hémorragie intra-alvéolaire ou d'un infarctus pulmonaire, un œdème 

pulmonaire (14 %), une hyperclarté lobaire ou pulmonaire (8 %) ou une distension thoracique 

( 5  %). La radiographie reste donc un examen important puisqu'elle permet d'orienter le 

diagnostic. Cependant, en raison de sa faible spécificité, son apport diagnostique est limité. 

SCINTIGRAPHIE PULMONAIRE PLANAIRE 

Méthode 

Traceurs de perfusion 

Le principe de cet examen repose sur l'injection de particules marquées par un radioélément, 

le technétium, et dont la taille est supérieure au diamètre capillaire pulmonaire. Selon les 

débits de perfusion, ces particules vont se disperser dans la circulation artérielle et vont se 

bloquer dans le réseau pré-capillaire (15 à 4 5 ~ ) .  Ce traceur correspond à des macroagrégats 

ou des microsphères de s é m  d'albumine humaine (MAA) dénakrées (PULMOCISB, 
24 



LYOMAAB). La taille des particules se situe entre 1Op et 100p dont 80% se situe entre 30y 

et 50p. Le chauffage à 80°C d'une solution d'albumine, d'acétate de sodium et de chlorure 

stanneux pendant 35 minutes conduit à la formation des MAA piégeant le chlorure stanneux. 

De l'albumine humaine est rajoutée afin de stabiliser la solution, ce qui rend obligatoire la 

traçabilité des produits dérivés du sang (article R5 144-26). Le nombre de particules à injecter 

ne doit pas être inférieur à 100 000, sous peine d'observer une répartition hétérogène du 

traceur. Les recommandations sont de 600 000 à 700 000 particules chez l'adulte ; le nombre 

doit être réduit de moitié en cas de shunt cardiaque droit-gauche (200 000 particules) et doit 

être réduit de manière adaptée au poids chez l'enfant. 

L'activité à injecter dépend du protocole de ventilation. Le marquage des MAA par le 

technétium a une stabilité de 8 heures. En cas de perfusion seule, une activité de 37 à 185 

MBq est délivrée ; celle-ci est 3 à 4 fois supérieure quand une scintigraphie de ventilation aux 

aérosols est réalisée préalablement (222 à 370 MBq), et d'environ 148 MBq si la ventilation a 

été réalisée au Krypton. Chez l'enfant, l'activité est également calculée en fonction du poids 

(minimum 10 MBq). Chez la femme enceinte, il est conseillé de ne réaliser qu'une analyse de 

la perfusion en injectant une faible activité (37 MBq). Pendant la période du post-partum, 

l'allaitement doit être arrêté pendant 12 heures. 

La biodistribution du traceur, injecté par voie IV, comporte un blocage pré-capillaire ce qui 

génère une embolisation d'environ 0,1% de la circulation pulmonaire. Une fragmentation du 

traceur survient en 2 à 8 heures. Les produits de dégradation sont éliminés par le système 

réticulo-endothélial et le  TC^^'" résiduel par voie urinaire. 

D'un point de vue dosimétrique, 148 MBq correspondent à une irradiation de 1'8 mSv. Les 

principaux organes cibles sont le poumon (0,067 mGy/MBq) et la vessie (0,016 mGy/MBq). 

L'acquisition consiste en la réalisation d'images planaires sur au moins 6 incidences (face 

antérieure, face postérieure, oblique postérieure gauche, oblique postérieure droite, profil 

droit, profil gauche, oblique antérieure gauche et oblique antérieure droite). Un compte de 

300 000 coups (200 000 à 500 000 coups), avec utilisation d'un collimateur à basse énergie et 

harite réso!ution sont requis pour obtenir une bonne qualit6 d'imagerie. 



Traceurs de ventilation 

La ventilation a été introduite afin d'améliorer la spécificité de l'examen. Celle-ci utilise des 

radioéléments de type aérosols ou gaz radioactif: 

1. Un gaz de période longue, le utilisé dans l'étude PIOPED mais qui n'est 

plus disponible. 

2. Un gaz de période courte, le Krypton, nécessite une respiration calme en circuit 

ouvert, un collimateur moyenne énergie (mieux adapté pour le photopic de 190 

KeV) ou basse énergie (mieux adapté pour l'acquisition en double isotope TcIKr). 

L'inhalation doit se faire pendant toute la durée d'acquisition, avec au moins 6 

incidences et 200 000 coups par image. Les avantages de ce traceur sont des images de 

bonne qualité, la possibilité de réaliser des incidences multiples et des acquisitions 

tomoscintigraphiques, une acquisition qui peut être réalisée avant, après ou pendant la 

perfusion. Les inconvénients sont la nécessité d'une bonne collaboration du patient, la 

disponibilité et le coût du générateur qui nécessitent de regrouper les examens. 

3. Les aérosols correspondent à une suspension de particules solides ou de gouttelettes 

dans l'air. Ils sont caractérisés par la taille des particules en suspension. Il existe deux 

types de particules : les colloïdes ou phytates (ULTRAVENTB OU VENTICISB) 

marqués au  TC^^'", qui ne passent pas la barrière alvéolo-capillaire, et le DTPA- TC^^", 
qui passe la barrière et permet une étude de la clairance alvéolo-capillaire. Le 

mécanisme du dépôt dépend de la taille des particules, de la méthode d'inhalation et 

de la compliance du patient. Les principaux avantages sont leur disponibilité, la 

possibilité de réaliser des incidences multiples ; les principaux inconvénients sont la 

nécessité de réaliser la ventilation avant la perfusion, d'obtenir une bonne coopération 

du patient (3 min de respiration lente et profonde) et parfois une qualité d'examen 

médiûcre en cas de d6pSts prûx:m2ux. 

4. Le Technegas (PULMOCISB) est un aérosol avec dispersion ultrafine de fullerène 

(C60) marqué au dont les propriétés s'approchent de celles d'un gaz. Il existe 

donc un haut rendement de production avec imprégnation en i à 2 cycles respiratoires. 

Ses avantages sont sa dispûcibilité, !a bonne qualité des images et !a possibilité de 
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réaliser des incidences multiples ; parmi ses inconvénients on retient la nécessité de 

réaliser les acquisitions de ventilation avant la perfusion. 

Performances diagnostiques 

Avantages 

Il est rare que des examens soient techniquement irréalisables ou ininterprétables. En effet, la 

tolérance de l'examen est excellente (pas de contre-indication absolue, pas d'effets 

indésirables). La sensibilité de cet examen est également très forte (proche de 100%). Ainsi 

une scintigraphie normale autorise l'arrêt de tout traitement anticoagulant. 

Inconvénients 

Le principal reproche attribué à la scintigraphie pulmonaire est la proportion importante des 

résultats avec une probabilité intermédiaire d'embolie pulmonaire, avec un large éventail de 

probabilités dans lequel l'embolie pulmonaire ne peut être ni exclue ni affirmée. Plusieurs 

auteurs ont tenté de mettre en évidence des critères afin de réduire le nombre de patients 

correspondant à une probabilité intermédiaireI6, avec plus ou moins de succès. 

Un autre reproche est la mauvaise reproductibilité inter-observateurs dans les cas de 

probabilité faible ou intermédiaire, alors que celle-ci est excellente dans la probabilité très 

faible ou élevée d'embolie p~lrnonaire'~. 

Etude PIOPED 

De nombreuses études ont défini des critères d'interprétation de la scintigraphie p~lrnonaire'~ 

19, mais l'étude la plus importante reste PIOPED'~ (Prospective Investigation of Pulmonary 

Embolism Diagnosis), réalisée de manière prospective et multicentrique, afin d'évaluer 

l'efficacité de la scintigraphie de ventilationlperfusion dans I'EP. Elle a été initiée en 1985 et 

les premiers résultats furent publiés en 1990. 933 patients ont été sélectionnés aléatoirement 

sur 1493 participants. 755 de ces patients eurent une angiographie. Tous les participants ont 

eu une ventilation au xenonU3 en face antérieure et postérieure suivie d'une perfusion au 

MAA-  TC^^". L'angiographie a été réalisée dans les 12-24 heures suivant la scintigraphie 

pulmonaire. Les patients ont été suivis un an afin de mettre en évidence une kventuelle 

récidive d'EP ou une complication du traitement anticoagulant ou un décès. Les prévalences 



des EP étaient de 33% dans l'ensemble de la population et de 88% dans les scintigraphies 

correspondant à une haute probabilité, 33% dans les probabilités intermédiaires, 16% dans les 

faibles probabilités, 9% dans les très faibles probabilités et 4% dans les examens normaux. 

Cependant, 59% des EP ne correspondaient pas à une forte probabilité d'EP sur la 

scintigraphie et une forte proportion des examens étaient considérés non diagnostiques )), et 

39% des patients avaient une probabilité intermédiaire à la scintigraphie. Cette probabilité 

intermédiaire était d'ailleurs observée en scintigraphie chez 60% des patients atteints de 

bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO). 

Quand la scintigraphie était normale ou bien de faible probabilité et qu'elle était associée à 

une faible probabilité clinique, le taux d'évènements thromboemboliques était constamment 

inférieur à 1'5 % en l'absence de traitement ; l'abstention thérapeutique était alors justifiée2'. 

La valeur prédictive positive de l'aspect de haute probabilité n'était que de 87 %, mais elle 

atteignait 96 % quand une scintigraphie de haute probabilité était associée à une forte 

probabilité clinique, ce qui permet d'affirmer le diagnostic sans autre examen.17 

Malheureusement, le nombre élevé d'examens avec une probabilité intermédiaire nécessite 

souvent la réalisation d'examens complémentaires. 

Critères d'interprétation 

PIOPED et PIOPED modifiés 

L'interprétation de la scintigraphie de V/P est basée sur des critères validés qui classent la 

scintigraphie en catégories : normale (absence de défaut de perfusion), faible probabilité, 

probabilité internédiaire, haute probabilité, Dans l'étude PIOPED, les critères d'interprétation 

ont été définis au préalable puis les résultats ont été confrontés à l'angiographie pulmonaire. 

Dans l'étude PIOPED, une haute probabilité était déjà définie par la présence d'un 

« mismatch )) (anomalie de perfusion sans anomalie ventilatoire en scintigraphie) touchant au 

moins 2 segments. Les faibles ou très faibles probabilités correspondaient à plusieurs cas de 

figure : images de structures non pulmonaires, petits défauts de perfusion avec RP normale, 

anomalies de perfusion de type «match » (anomalies âu moins âussi importantes en 

ventilôtior, ou sur !a ne cancemcint pas plgs de 4 segments dans ur! ponmon, ni pllis de 3 
2 8 



segments dans une zone pulmonaire. Les autres types d'anomalie étaient alors considérés 

comme correspondant à une probabilité intermédiaire d'EP. 

La base de données PIOPED a ensuite permis des études rétrospectives". Des modifications 

ont alors été apportées et définies sous Ie terme critères PIOPED modifiés. On retient les 

modifications suivantes 21: 

1 Un défect perfusionnel unique est mieux classé en probabilité intermédiaire qu'en 

faible probabilité. 

2 Des anomalies étendues de perfusion concordantes avec des anomalies de ventilation 

sont correctement classées en faible probabilité, à condition que la RP soit normale. 

Mais la présence d'un seul défect concordant en ventilation et en perfusion est mieux 

classée en probabilité intermédiaire. 

3 La présence de deux défects segmentaires de type « mismatch )) n'est pas forcément 

optimale pour une haute probabilité et peut parfois être définie dans la catégorie 

intermédiaire, mais aucune recommandation n'est statistiquement fondée (faible 

nombre de cas). 

4 La catégorie «très faible probabilité d'EP )) est incluse dans la catégorie « faible 

probabilité d'EP D, car la distinction entre ces 2 catégories reposait sur des critères 

peu reproductibles. 



Critères  accessoire^^^ 

Plusieurs critères permettent d'affiner le diagnostic et surtout d'identifier des anomalies de 

type faible probabilité et correspondant à des artéfacts, à des structures normales ou à des 

pathologies pleuro-pulmonaires d'une autre origine. Certains critères étaient déjà connus dès 

les années 80 et ont ensuite été validés rétrospectivement au cours de l'étude PIOPED. 

D'autres études ont ensuite permis d'affiner la valeur de ces critères d'autant que le progrès 

de la scintigraphie de ventilation (gaz et pseudo-gaz permettant des acquisitions avec 

plusieurs incidences) a aussi permis une analyse plus fine. Les principaux critères reconnus 

sont exposés ci-dessous. 

Les anomalies non systématisées et liées à des structures extra-pulmonaires 

Les épaules, le médiastin, une cardiomégalie, l'élévation d'une coupole diaphragmatique, un 

pace-maker, peuvent entraîner des images simulant une anomalie de perfusion pulmonaire. 

C'est alors l'analyse de la RP qui permet de redresser le diagnostic. 

Le « stripe sign » 

Sostman et Gottschalk ont décrit une forte valeur prédictive négative de la scintigraphie 

lorsque l'on rencontre une bande de poumon normalement perfusé interposé entre un défect et 

la surface pleurale adjacente23. Ceci s'explique par le fait que les segments pulmonaires ont 

tous par définition une base pleurale et une vascularisation de type terminale, si bien qu'une 

EP ne peut théoriquement pas s'accompagner d'une telle interposition. 

Ces mêmes auteurs ont utilisé la base de données de l'étude PIOPED pour valider l'intérêt de 

ce signe24. La prévalence de ce signe était faible (4.7% des patients de PIOPED) mais quand il 

était présent, la valeür prkdictive négative du « stripe çigri >z pour I'embolie pulmonaire était 

de 93%. Ces observations ont également été retrouvées par Freitas sur une série de 1000 
25 pztients = 

Le signe de la scissure 

Il est fréquent de visualiser une des 2 grandes scissures ou même la petite scissure sur la 

scintigraphie. Ces images correspondent généralement à un 4panchement pleural ou une 

pathologie parenchyrnateuse chronique26 27. Cependant, il faut noter que la présence de signes 
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scintigraphiques uniquement liés à un épanchement pleural est associée à une probabilité 

intermédiaire.28 

Le « semental contour pattern » 

Il s'agit d'un aspect un peu inhabituel avec de multiples défects, de petite taille, diffus, 

répartis en périphérie des champs pulmonaires et n'ayant pas de ressemblance avec les 

scissures interlobaires. Ces lésions, plus nombreuses et plus petites que des projections 

thromboemboliques, correspondent généralement à des petits emboles tumoraux dans des 

vaisseaux périphériques qui s'étendent via le système lymphatique vers l'interstitium 

pulmonaire. 29 30 

Le triple « match » 

Les anomalies de perfiision peuvent être identiques aux anomalies de ventilation (« match »), 

et associées à des opacités sur la RP (triple ((match »). Elles représentent alors 17% des 

examens avec une incidence d'environ 26% d'EP. L'incidence est d'autant plus élevée quand 

les anomalies touchent les parties inférieures des poumons (33%) et elles correspondent à une 

faible probabilité dans le cas contraire (11% et 12% d'EP pour les parties supérieures et 

moyennes, re~~ectivement)~' .  Ces anomalies représentent également moins fréquemment une 

EP quand il s'agit d'une hypoperfusion plutôt que d'un vrai défect. 

Le signe de l'infarctus pulmonaire. 

11 correspond à des anomalies de type « mismatch )) ventilation-perfusion associées à une 

condensation à la radiographie pulmonaire32. 

Discordance inverse sans opacité radiologique : 

Cette situation est celle d'anomalies de ventilation qui sont plus importantes que ceIles de 

perfusion et elle est considérée comme étant de faible probabilité d'EP. Mais si elle est 

acsnri& 6 iinp nnarii& rariininnirti i~ ii s'a oii d'=ne probubijité intemAédiaire car infErctus "U " " X "  ""' "y""xL" A""'"'" b'Y"" " "b" 

p"!moîlzire fie peüt 2!ors être exclü. Eî, !'zbçer,ce d'opacité rudio!o,mique, !es czüses !es plus 

fréquentes sont l'obstruction bronchique, la bronchopathie chronique obstructive, un 
3 3 collapsus ou une atélectasie parenchymateuse? un épanchement pleural ou une pneumonie . 



Le « reverse flow )) : 

Les patients avec une HTAP (comme les insuffisants cardiaques ou ceux ayant une pathologie 

mitrale) développent un œdème interstitiel et une fibrose périvasculaire, en premier lieu au 

niveau des bases. Ceci conduit à une redistribution de la vascularisation des bases vers les 

apex pulmonaires. La relative faible perfusion des bases peut parfois être interprétée à tort 

comme une EP. 

Les critères scintigraphiques d'interprétation actuellement recommandés 

1. L'absence d'EP peut être affirmée avec quasi certitude lorsque les images de perfusion 

sont strictement normales (aucune embolie pulmonaire rapportée par PIOPED'~). 

2. Une haute probabilité est définie par une incidence proche de 90%'~.  Elle nécessite la 

présence d'au moins l'équivalent de 2 défects segmentaires de type « mismatch ». On 

peut remarquer que dans l'étude PIOPED, la prévalence de 1'EP est très forte quand le 

nombre de segments ou l'équivalent arithmétique est > 2, alors qu'elle est plus proche 

de 80% quand ce nombre est strictement égal à 2. 

3. Par définition, on va retrouver dans la catégorie faible probabilité plusieurs types 

d'anomalies qui correspondent aux différentes pathologies pleuro-pulmonaires que 

l'on peut rencontrer. Il s'agit des anomalies de type ((match )) lorsque la RP est 

normale (14% ~ ' E P ' ~ )  et des petits défauts de perfusion (<25% d'un segment) lorsque 

la RP est normale (7% ~ ' E P ' ~ ) .  Quand ces anomalies s'associent à une condensation à 

la RP (triple « match D), seule une localisation dans les territoires supérieurs et 

moyens des poumons est en faveur d'une faible probabilité (12% d'EP). Une 

discordance inverse (12% ~ ' E P ) ~ ~  et un « stripe sign )) (7% d7EP) correspondent à des 

critères accessoires solides et bien validés. Enfin, aucune EP n'a été retrouvée dans 

PIOPED pour les défects correspondant à une structure non pulmonaire 

(cardiornégalie, Pace mâker.. . j. 

4. Parmi les anomalies classées en probabilité intermédiaire, on retrouve : 1) les 

anomalies de type « mismatch )) inférieures à 2 segments (de 36% d'EP pour un 

« mismatch )) sous-segmentaire à 72% d'EP pour l'équivalent d'1,5 segment) et 2) 

certaines anomalies de type « rnatch )) quand elles sont associées à une condensation a 
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la RP dans les territoires inférieurs (33% ~ ' E P ' ~ )  ou quand elles sont uniques (26% 

d7EP). Selon les recommandations, les épanchements pleuraux doivent également être 

classés en probabilité intermédiaire (4 à 25% ~ ' E P ) ~ ~ .  

Nous avons donc réalisé le tableau page suivante intégrant les critères PIOPED modifiés et les 

critères accessoires que nous avons utilisés pour notre étude. 

La tomoscintigraphie de perfusion et de ventilation est une technique encore peu répandue, 

mais qui sera développée dans un chapitre suivant (page 42). 



Elevée (280%) 

-- 

Pr-obabilités 

Intermédiaire 

(20%-79%) 

Aspect scintigvaphique 

Faible ( 4  9%) 

Normale 

22 "mismatches" segmentaires ou l'équivalent arithmétique (un défect étendu (> 

75% d'un segment) équivaut à un segment, un défect d'étendue modérée (25-75% 

=sous-segmentaire) équivaut à 0,5 segment ; un petit défect (< 25%) n'est pas pris en 

compte). 
17 

- Un "mismatch" sous-segmentaire à 1,5 "mismatch"' ' 

- Un seul défect perfusionnel concordant en ventilation (" match") avec radiographie 

2 1 
normale ~ 

- Un "triple match" touchant la partie inférieure des poumons 

- Un "match" concordant avec un épanchement pleural 

- Défauts de perfusion mal systématisés et liés à l'effacement du cul-de-sac pleural, 

une cardiomégalie, un élargissement de l'ombre aortique, du hile et du médiastin, une 
17 

ascension diaphragmatique) . 

- Défauts de perfusion concordants avec des défauts de ventilation, avec une 
1 / 

radiographie de thorax normale . 

- Quelque soit le nombre de petits défauts de perfusion (< 25%) associés à une image 
17 

radiographique normale . 

- "Match" avec condensation à la RP ("triple match") touchant les aires supérieures et 
22 

moyennes des poumons . 

22 
- Une discordance inverse 

22 
- Un "stripe sign" 

1 1  
- .Aucun défaut de perfusion 

- Perfiision strictement para!!è!e aux contours piilmonaires radiographiques 

(visualisation possible des contours hilaires et aortiques, images radiographiques 
17 

et/ou scintigraphiques de ventilation pouvant être anormales) . 

Tableau 1 : Critères de PIOPED modifiés et critères accessoires 

3 4 



ANGIOSCANNER 

L'angioscanner thoracique est devenu une modalité d'imagerie essentielle pour le diagnostic 

de 1'EP ces dernières années. Le remplacement des scanners dits (( monodétecteur )) par de 

nouveaux modèles « multidétecteurs )) a augmenté le taux de détection des EP sous- 

segmentaires et a réduit le nombre d'examens non diagnostiques. L'étude multicentrique 

PIOPED II a montré, en excluant les examens non diagnostiques (6%), que l'angioscanner 

avait une sensibilité de 83% et une spécificité de 96%. L'angioscanner associé au 

phléboscanner était non diagnostique dans 10% des cas, sa sensibilité était de 90% et sa 

spécificité de 95%34. 

La valeur prédictive positive (VPP) était estimée à 86 % et la valeur prédictive négative 

(VPN) à 95%. La VPP était de 97% (1 16 sur 120 patients) pour un embole dans l'artère 

principale ou lobaire, 68% (32 sur 47) au niveau segmentaire et 25% (2 sur 8) au niveau sous- 

segmentaire. Comme attendu, les valeurs prédictives de cet examen varient en fonction de la 

probabilité clinique. Dans le groupe probabilité intermédiaire ou haute, la VPP était de 92%. 

Dans le groupe avec une faible probabilité d'EP clinique, 42% des angioscanners réalisés 

étaient considérés comme faux positifs et la VPN était de 96%. Dans le groupe à haute 

probabilité d'EP, 40% des angioscanners et 18% des angioscanners associés au phléboscanner 

étaient considérés comme faux négatifs. 

Critères d'interprétation 35 

L'occlusion artérielle par un embole est appelée « filling defect ». Lorsque l'obstruction est 

complète, la lacune occupe la totalité de la section vasculaire, elle n'est pas entourée de 

produit de contraste mais apparaît comme un arrêt cupuliforme du produit de contraste se 

moulant sur le thrombus fi-ais. L'embole peut être partiel, dans ce cas il donne un aspect en 

rail daïis I'ane longitudinal du vaisseau, ou en cocarde dans l'axe perpendiculaire au 

vaisseau. L'emboie peut égaiement être marginal ou murai avec des angles de raccordement 

brutaux (aigus). Une embolie pulmonaire à cheval sur une bifurcation est plus rare et peut 

sunenir focs nixrpx~x !'x&yy z~éT;,e! niilmnnair~ (inter jebuire, inter seppe,n,taire 
Y "̂ "'"""" ' 

inter-sous-segmentaire). Un embole en selle, à cheval sur la bifurcation du tronc de l'artère 



pulmonaire, est significativement plus gros à droite qu'à gauche et peut être très long 

(plusieurs dizaines de centimètres), en provenance d'une grosse veine profonde. 

Six à dix pourcent des examens sont non diagnostiques et les principales causes sont d'abord 

liées à la technique de l'examen : 

La fenêtre de visualisation doit être suffisamment large afin d'étudier la lumière artérielle : 

des fenêtres serrées peuvent masquer de petits emboles. 

L'arrivée de produit de contraste très concentré dans la veine cave supérieure peut 

occasionner des artéfacts de durcissement se projetant fréquemment sur la branche droite de 

l'artère pulmonaire. Ces artéfacts sont reconnaissables par leur aspect rectiligne. 

Les artéfacts en marche d'escalier et les artéfacts de filtration peuvent également être à 

l'origine de faux positifs d'embolie pulmonaire. 

L'opacification des artères pulmonaires peut ne pas être optimale. Ceci peut être lié à un 

débit d'injection insuffisant qui entraîne une dilution du produit de contraste dans les artères 

pulmonaires. Ceci peut également être lié au mauvais choix de la voie veineuse, à une fuite 

extérieure de produit de contraste entre l'injecteur, la tubulure et le cathéter intraveineux, ou 

bien à un blocage du bolus du produit de contraste au niveau de la jonction thoraco-brachiale. 

Certains examens non diagnostiques sont liés au patient : 

Les artéfacts respiratoires sont responsables de la majorité des examens non concluants ainsi 

que des faux positifs. L'analyse en double fenêtrage permet d'éviter ce piège. Les artéfacts 

cinétiques au contact du cœur sont moins fréquents avec les appareils modernes (temps 

d'acquisition plus rapide, synchronisation ECG). 

Cela peut être le cas chez les patients ayant un syndrome cave supérieur ou un shunt droit- 

gauche A travers rifi foi-alfien ovale persistant. Les malades qui ont des pneu~nopcitkiies 

chroniqi~es comme des bronchectasies, ont soi~vent des shn t s  systkmiqi~es rétrogrades qiii 

peuvent créer des pièges. 



Enfin, certains examens non diagnostiques sont liés à des facteurs anatomiques : 

Le plus fréquent est la confusion entre artères (satellites des bronches) et veines pulmonaires 

(topographie inter-segmentaire). Au temps d'acquisition sur les artères pulmonaires, les 

veines ne sont pas encore opacifiées. L'hypodensité de la veine peut à tort être interprétée 

comme un thrombus artériel. Le diagnostic est redressé par la lecture simultanée des fenêtres 

parenchymateuses. 

Les ganglions interlobaires et hilaires juxta-artériels peuvent être confondus avec des 

emboles muraux. Les reconstructions multiplanaires permettent alors de redresser le 

diagnostic. 

AUTRES 

L'IRM est une modalité prometteuse pour détecter 17EP dans les artères pulmonaires 

proximales et évite les risques liés au produit de contraste iodé et aux radiations ionisantes. 

Pour l'instant, cependant, le signal pulmonaire obtenu avec les appareils conventionnels (1 et 

1'5 Tesla) est trop faible pour que l'angio-IRM concurrence réellement I'angioscanner. 

Cependant, les performances diagnostiques vont très certainement s'améliorer avec les IRM 

récentes à champs > 3 Tesla. 

L'échographie trans-thoracique (ETT) est peu sensible pour le diagnostic et joue surtout un 

rôle indispensable dans la stratification des risques des patients avec EP aiguë. L'ETT détecte 

le dysfonctionnement du VD dans un contexte de surcharge de pression du VD. Les signes 

échocardiographiques retrouvés chez les patients avec une EP sont la dilatation du VD, 

l'hypokinésie, le mouvement septal interventriculaire paradoxal vers le VG, la régurgitation 

tricuspidienne, et l'hypertension artérielle pulmonaire36. La présence d'une dysfonction 

globale du VD avec une hypokinésie sévère de la paroi libre épargnant l'apex (signe de 

McConnell) semble assez spécifique de ~ ' E P ~ ~ .  Parmi les patients normotendus avec une EP 

aiguë, i'hypokinésie du VG est un facteur prediçtif indépendant du risque de décès précoce. 

Chez les patients hémodynamiqueinent instables, I'ETT peut être exécutée rapidement et 
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mettre en évidence une insuffisance du VD suggérant une EP, aussi bien que d'autres 

pathologies dont l'infarctus du myocarde, la dissection aortique, la tamponnade. L'ETT 

permet aussi la visualisation directe des artères pulmonaires proximales. 

L'échographie-doppler veineux des membres inférieurs 

La thrombose veineuse est diagnostiquée par l'incompressibilité d'un segment veineux par la 

sonde d'échographie. Sa spécificité est très bonne (97 %) quand l'examen est réalisé dans les 

segments veineux proximaux (trifurcation jambière, veines poplitée et fémorale) chez un 

malade sans antécédent de thrombose veineuse. Elle diminue dans les veines distales et en 

présence d'antécédent de thrombose veineuse profonde. La sensibilité de cet examen est 

globalement faible (de l'ordre de 50 %). L'échographie a une rentabilité médiocre et dépend 

de la présence de signes cliniques. Cependant, elle a encore sa place dans certains arbres 

décisionnels. 

Arbres décisionnels et probabilité clinique pré-test 

Les stratégies diagnostiques se doivent d'être le moins invasives possible, mais aussi de 

simplifier la prise en charge des patients suspects d'une EP. L'arbre décisionnel « classique )) 

incluant la scintigraphie selon les critères PIOPED est toujours d'actualité, mais présente 

l'inconvénient de nécessiter fréquemment d'autres examens complémentaires en raison de la 

fréquence élevée d'examens non diagnostiques. L'étude ESSEP propose une stratégie incluant 

I'angioscanner et l'échographie-doppler, alors que les dernières études prospectives proposent 

une décision dichotomisée utilisant le dosage des D-dimères, l'angioscanner et 
34 38 éventuellement, le phléboscanner pour évaluer des patients suspects d'une EP . 

Ces ktudes montraient aussi toute i'importance d'une approche diagnostique intégrant la 

probabilité clinique d'EP avant la réalisation d'examens d'imagerie3'. Cette probabilité se 
3 9 dé6nit le nl l i~  rAU" ~ n i r v e ~ t  pur des scores den), I I ~  plus c ~ u r a ~ t  est 3e score de VJe!ls (Tzbleâu 2). 

Ce score assigne 3 points pour les signes cliniques et des symptômes de maladie 

thromboembolique veineuse, 3 points pour l'absence de diagnostic alternatif évident à I'EP, 

1,5 point pour une fréquence des battements cardiaques supérieure à 100 par minute, 1,5 

point pour l'immobilisation ou la chirurgie récente, 1,5 point pour un antécédent de maladie 



thromboembolique veineuse, 1 point pour une hémoptysie, et 1 point pour une tumeur 

maligne traitée ou en soins palliatifs dans les 6 derniers mois (Tableau 2). 

Une première version de ce score comportait 3 catégories : probabilité faible (score total < 2), 

intermédiaire (score total compris entre 2 et 6), forte (score > 6). Si un patient avait un score 

< 2, la probabilité d'une EP était basse (2% à 4% d'EP). Un score compris entre 2 et 6 était 

associé à une probabilité intermédiaire (19% à 21% d'EP) et un score > 6 était de haute 

probabilité pour I'EP (50% à 67% d'EP). 

Une autre version plus simple est également utilisée. Les patients avec 4 points ou moins ont 

été classés dans la catégorie « embolie pulmonaire peu probable » et ceux avec plus de 4 

points ont été classifiés dans « embolie pulmonaire probable ». Huit pourcent des patients 

avec un score inférieur ou égal à 4 avaient une EP, mais si les D-dimères étaient négatifs, ce 

score était de seulement 2,2% (95% IC = 1 % à 4%). 

ouls >100/min 

Antécédents de thrombose veineuse profonde ou d7EP 

Chirurgie ou immobilisation récente 

iagnostic alternatif moins probable que I'EP 

Tableau 2 : Score de Wells 



Dans son arbre décisionnel, l'étude ESSEP a utilisé ce score clinique ; les patients avec 4 

points ou moins ayant été classés dans la catégorie « embolie pulmonaire peu probable » et 

ceux avec plus de 4 points, dans « embolie pulmonaire probable D. Les patients dans le 

groupe « embolie pulmonaire probable » ont bénéficié directement du scanner thoracique, 

tandis que ceux dans la catégorie « embolie pulmonaire peu probable » ont bénéficié d'un 

dosage des D-dimères, et seuls ceux avec des D-dimères anormaux ont ensuite eu un angio- 

scanner thoracique. L'EP a alors été considérée comme pouvant être exclue chez les patients 

classés dans la catégorie « embolie pulmonaire peu probable » avec des résultats négatifs des 

D-dimères, ainsi que chez les patients ayant un angioscanner thoracique négatif. 

Evaluation du risque 

L'embolie pulmonaire représente un éventail de signes et de symptômes en fonction de sa 

sévérité, entre les petits emboles périphériques avec uniquement des douleurs pleurales, et les 

EP massives pouvant provoquer un choc cardiogénique ou un arrêt cardiaque. La plupart des 

patients avec une EP se présentent avec une tension artérielle normale. Cependant, certains 

peuvent rapidement se détériorer avec une hypotension systémique, un choc cardiogénique, 

ou une mort subite en dépit des traitements anticoagulants. La stratification du risque pour 

identifier de tels patients est devenue une nécessité dans la prise en charge de ces patients. 

L'histoire du patient et l'examen clinique fournissent le point de départ pour la stratification du 

risque. Le registre coopératif international de l'embolie pulmonaire (ICOPER) a identifié l'âge 

>70 ans, le cancer, l'insuffisance cardiaque, la maladie pulmonaire obstructive chronique, et 

la tension artérielle systolique de moins de 90 millimètres Hg en tant que facteurs prédictifs 

significatifs de mortalité accrue3 40. 

Des marqueurs cardiaques élevés sont, avec la présence d'une insuffisance cardiaque gauche, 

un facteur prédictif indépendant puissant de mortalité précoce. Les troponines cardiaques sont 

en effeî libérées en raison de micro-infarctus par surcharge de pression du VD, et le peptide 

natriurétique de type B (BNP) est sécrété par les myocytes cardiaques en réponse à des 

contraintes de cisaillement dans le VD. 



L'échocardiographie trans-thoracique est un examen de choix pour la stratification de risque 

des patients avec une EP. Les patients présentant une EP, mais qui sont normotendus et sans 

dysfonctionnement du VD à l'ETT, ont généralement une évolution favorable à l'hôpital. Par 

contre, les patients présentant un dysfonctionnement du VD à I'échocardiographie ont un plus 

grand risque d'hypotension, de choc cardiogénique, et de mort précoce9 40. 

L'élargissement du VD peut aussi être évalué au scanner et un rapport VDIVG > à 0.9 est un 

facteur indépendant significatif de mortalité4'. 



Intérêt potentiel de l'imagerie hybride 

La tomoscintigraphie pulmonaire (VIP) (TEMP) 

Plusieurs études ont montré une supériorité de la TEMP par rapport à la scintigraphie, pour 

l'évaluation de la perfusion pulmonaire. Cependant, il s'agit essentiellement d'études 

expérimentales chez l'animal, et cette supériorité est moins évidente en pratique clinique. 

La tomoscintigraphie pulmonaire est née au début des années 80 avec l'espoir de résoudre 

certaines limitations de la scintigraphie planaire. L'équipe d'Osborne a montré une plus 

grande sensibilité de la TEMP de perfusion, par rapport à la scintigraphie planaire, avec des 

études menées sur le chien en créant des embolies segmentaires et sous- segmentaire^^^. 

L'équipe de Corbus a suggéré une meilleure spécificité de la TEMP par rapport à la 

scintigraphie planaire43. L'équipe de Magnussen a noté la supériorité de la TEMP sur la 

scintigraphie planaire dans l'estimation de Ia taille des défects à partir d'un modèle 

informatisé. Celle-ci a également insisté sur la possibilité de visualiser des défects du segment 

médio-basal droit, contrairement à la scintigraphie planaire44. 

L'équipe de Bajc a montré, dans une étude expérimentale sur le cochon, que la sensibilité 

ainsi que la spécificité étaient plus élevées en TEMP qu'en scintigraphie. Pour obtenir ces 

résultats, ils ont utilisé 2 groupes de porcs et prodüit 2 tjyes d'emboles expérirneritaux 

calibrés sur la taille d'une artère sous-segmentaire humaine : des emboles cylindriques 

réalisés en billes de latex et des emboles plats à 3 queues, L'originalitk Ptait q i ? ~  ces emboles 

ont été marqués avec du TI*", ce qui a permis de localiser précisément les emboles. La 

sensibilité et la spécificité sont montées jusqu7à 100% pour les emboles cylindriques en 

TEMP contre respectivement 71% et 91% pour la scintigraphie. Pour les emboles plats, 

incomplètement occlusifs, les chiffres de sensibilité et de spécificité étaient respectivement de 

64% et 79% pour la sciritigrziphie et de 91% et 87% pour la TEMP. Sm ce modèle de porc, 
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mais en utilisant des billes de plus petit diamètre (2.2-2.5 mm contre 3.8-4.2 mm), les 

spécificité et sensibilité de la TEMP se sont avérées meilleures qu'en a ~ ~ ~ i o s c a n n e r ~ ~ .  

Enfin, d'après l'équipe de Reinartz, la TEMP permet d'augmenter de 13% le nombre de 

défects segmentaires visualisés et de 84% le nombre de défects sous-segmentaires, par 

comparaison à la scintigraphie planaire46. Mais dans cette étude, la prévalence de I'EP est 

particulièrement élevée : 45%, si bien qu'on peut penser que la population étudiée était très 

particulière. 

Les dernières études réalisées en TEMP ont combiné l'imagerie de perfusion avec des 

agrégats de macro-albumines à l'imagerie de ventilation en utilisant soit des aérosols 

technétiés, soit le ~rypton""'. 

Etant donné l'avantage de l'imagerie 3D par rapport à l'imagerie planaire 

conventionnelle, que ce soit dans le domaine de la radiologie ou de la médecine nucléaire, on 

peut penser que les examens de perfusion pulmonaire se feront de plus en plus souvent en 

TEMP. 

Le scanner non injecté dans 1'EP 

La RP reste un examen de première intention dans l'embolie pulmonaire. Elle ne permet pas 

d'exclure ou d'affirmer la présence d'une EP et est surtout utile pour éliminer un diagnostic 

différentiel d'EP. Les progrès récents de l'angioscanner ont permis de bien caractériser les 

anomalies parenchymateuses qui sont associées à la présence d'un thrombus artériel dans le 

même territoire. Plusieurs types d'anomalies parenchymateuses ont ainsi été mis en 
, . -  ev?dr,n,ce :22 

1. L U-t&leetûsie : c'est :'anomalie la pius fréquemment retrouvée et eiie correspond à du 

parenchyme rétracté (de type lobaire, segmentaire, sous-segmentaire ou linéaire). 
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2. Opacité tviangulaive à base pleuvale à l'apex souvent tvonqué en direction du hile. 

Celle-ci peut correspondre à un infarctus pulmonaire. C'est un signe relativement 

spécifique mais dont la valeur prédictive négative reste faible. 

3. Le signe du vaisseau : vaisseau rétréci se dirigeant vers le sommet d'une opacité 

triangulaire. Ce signe semble encore plus spécifique mais est très rarement rencontré. 

4. L 'opacité en verve dépoli est une atténuation laissant les vaisseaux et les bronches 

visibles et qu'il faut différencier de la condensation qui est une image recouvrant les 

vaisseaux et les voies respiratoires. Cette condensation est parfois sous la forme d'un 

nodule : opacité arrondie ne dépassant pas 3 cm, alors qu'une masse est une lésion 

solide, sans bronchogramme aérique, supérieure à 3 cm de diamètre. 

5. La «focal patchy attenuation)) définit par contre une image condensante irrégulière. 

Ces opacités et condensations ne sont pas rares dans I'EP et ne sont pas du tout 

spécifiques de ce diagnostic. 

6. L'oligémie : petite diminution de l'atténuation, en rapport avec une diminution du 

calibre des vaisseaux, mais sans rapport avec les atténuations plus importantes qui 

sont liées à l'emphysème, à des kystes ou à des bulles. 

Cependant, alors qu'une hypoatténuation parenchymateuse modérée est très fréquente dans 

l'embolie pulmonaire chronique, cette observation n'est généralement pas rapportée dans I'EP 

aiguë. 

Groell a montré qu'après injection de produit de contraste iodé, il existe des valeurs de densité 

plus basses dans le parenchyme hypoperfùsé que dans le parenchyme normal (-813.4 Lt 57.1 

XU vs -794 * 44.8 HU, p <û.Oi), et une différence de rehaussement significative (12.3 i 18.2 

HU vs 29.8 * 16.6 HU, p <0.01). Par contre, les mesures réalisées sur le scanner non injecté 

ne montraient pas de Uiffér-ce sigaificalive entre les sep-mis nomale~er i t  periksés et les 

segments hypoperhsés (-824 * 37 vs -826 * 4X7 p = 0'8) 47. 



Des études chez l'animal (porc) ont montré qu'il n'y a pas d'hypoatténuation significative 

jusqu'à 12 semaines après l'obstruction d'une artère pulmonaire proximale et ceci, malgré une 

diminution significative du diamètre des artères pulmonaires en aval de l 'obs t r~ct ion.~~ 

Ceci peut être expliqué en partie par la double vascularisation du parenchyme pulmonaire, car 

le système artériel bronchique contribue à la vascularisation du parenchyme pulmonaire. 

Surtout, des connexions entre les artères bronchiques et les artères pulmonaires ont été mises 

en évidence chez le sujet sain49, chez les patients ayant une embolie pulmonaire50 et chez 

l'animal avec occlusion d'artères pulmonaires. 

La densité du parenchyme pulmonaire représente une moyenne des proportions de densité de 

l'air, de l'eau, du sang, et du parenchyme pulmonaire. La densité pulmonaire varie avec l'âge, 

la région analysée et le moment dans le cycle respiratoire. Chez un sujet en décubitus dorsal, 

comme c'est le cas lors d'une morphoTEMP, il existe un gradient de densité antéro- 

postérieur: la densité des régions antérieures est moins élevée que celle des régions 

postérieures qui sont déclives. Ceci est lié à une plus importante perfusion sanguine mais, 

aussi, à une moindre ventilation de ces régions déclives. A la fin d'une expiration, le poumon 

normal augmente de densité puisque la proportion d'air est alors diminuée. 

Trois principaux mécanismes peuvent être à l'origine d'une hyperclarté pulmonaire : 

Une augmentation de l'air contenu dans le territoire pulmonaire, par une obstruction 

incomplète d'une bronche et un mécanisme de soupape expiratoire (piégeage aérien). 

Lorsqu'il existe une obstruction des voies aériennes, le piégeage expiratoire provient d'un 

rétrécissement des voies aériennes à l'expiration et d'une augmentation des résistances au 

flux aérien pulmonaire. En tomodensitométrie, le piégeage aérien se traduit par des 

régions dont la densité est anormalement basse ou par des régions dont le volume décroît 

moins que le reste du parenchyme pulmonaire et ceci, lorsqu'on réalise une acquisition en 

expiration, 

2. Une diminution par obstacle mécanique de la vascularisation pulmonaire ou par 
vasoconstriction hypoxique, entraînant une baisse locale de la masse sanguine. 

3. Une destruction des espaces aériens (emphysème) avec distension. 



Ces trois mécanismes sont souvent associés. 

En cas d'obstacle sur l'artère pulmonaire lié à une embolie pulmonaire aiguë et même en cas 

d'occlusion complète de la lumière artérielle, les vaisseaux pulmonaires situés en aval ne sont 

pas collabés et il n'y a pas de diminution locale de la masse sanguine. Ceci est lié à la 

suppléance apportée par la circulation systémique par l'intermédiaire des artères bronchiques. 

L'ouverture des anastomoses artério-artérielles broncho-pulmonaires pré-capillaires, 

proximales et distales, permet alors de maintenir un débit artériel antérograde dans les artères 

pulmonaires. 

L'hypoatténuation qui est observée dans I'EP chronique, pourrait être liée 1) à des 

remaniements parenchymateux dus à l'obstruction artérielle chronique et/ou 2) à une 

vasoconstriction hypoxique associée à des troubles de ventilation suite à une dilatation 

bronchique secondaire. 51 52 53 

L'intérêt de fusionner les images de TEMP et de scanner (TDM) 

La correction d'atténuations4 

Un des intérêts de l'imagerie hybride est d'utiliser le scanner (TDM) afin de réaliser une carte 

d'atténuation qui permettra de corriger l'atténuation subie par le photon lors de son trajet dans 

l'organisme. Cette carte sera intégrée de manière statistique dans des algorithmes de 

reconstruction itérative (OSEM). Deux systèmes peuvent être utilisés : soit une source 

radioactive scellée monophotonique, la caméra TEMP étant utilisée comme détecteur ; soit un 

scanner. Quelque soit le type de scanner, le bruit de l'image dans la carte d'atténuation sera 

très faible et la résolution dans ie pian de coupe sera très élevée en comparaison avec les 

systèmes utiiisant une source radioactive. Bien que le scanner fournisse une carte 

d'atténuation de meilleure résolution, ceci n'est pas garant d'une correction d'atténuation de 

meilleure qüalité. En effet, l'image TEMP ayant une moins bonne résolution spatiale que 

l'image scanner, il est alors nécessaire de dégrader la résolution de I'image scanner. 
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Les deux systèmes ont leurs avantages et leurs inconvénients mais le scanner a plusieurs 

avantages : 

e Les images scanner sont moins bruitées que celles acquises par source radioactive ; 

L'acquisition est plus rapide ; 

En raison de l'important flux photonique généré par le scanner, l'image ne risque pas 

d'être perturbée par l'émission monophotonique du radiotraceur ; 

O 11 n'y a pas de problème de décroissance de la source radioactive. 

L'avantage d'utiliser une source radioactive est que ce système permet d'acquérir de manière 

simultanée les images d'émission du radiotraceur et de transmission de la source radioactive 

scellée, éliminant tout risque de mauvais recalage entre les images d'émission et de 

transmission. Le scanner et la TEMP ne sont pas acquis de manière simultanée, ce qui peut 

entraîner un défaut de recalage et la génération d'artéfacts. Le morphoTEMP peut être à 

l'origine de plusieurs sources d'erreurs : artéfacts de troncature, de diffusé, de durcissement 

du faisceau, ou liés à des mouvements du patient. Les mouvements respiratoires peuvent être 

particulièrement problématiques quand 'les acquisitions sont réalisées par un scanner 

multidétecteurs, ce qui est très rapide, alors que l'acquisition TEMP, réalisée sur 10 minutes, 

représente une image moyennée sur de très nombreux cycles respiratoires. 

Plusieurs méthodes ont été testées pour diminuer ces artéfacts de recalage, notamment en 

tomographie à émission de positons (TEP-TDM). Certaines équipes ont recommandé que les 

acquisitions soient réalisées en ventilation spontanée, d'autres au milieu du cycle respiratoire, 

à mi-expiration ou mi-inspiration. Mais ces méthodes ne suffisent pas à éliminer 

complètement les artéfactsss "". La ventilation spontanée présente l'inconvénient de générer 

un flou sur les images scanographiques, alors que l'arrêt de la respiration à mi-capacité peut 

être difficilement réalisable chez les patients dyspnéiques. Certaines études ont proposé la 

réalisation d'un scanner synchronisé à la respiration puis obtention d'une moyenne, alors que 

d'autres études ont proposé la réalisation d'un SPECT avec synchronisation respiratoire, dans 
1 - 1  _.-- -- 57 58 les ueux c;aS avec de bons résultats . 



Etudes publiées sur la fusion d'image TEMPITDM dans l'embolie pulmonaire 58 

59 

A notre connaissance, aucune étude n'a encore été réalisée en modalité d'imagerie hybride. 

Cependant, deux études ont confronté directement la tomoscintigraphie de perfusion (avec 

une synchronisation couplée à la respiration) obtenue sur une gamma-caméra et les données 
58 59 du scanner par une méthode de recalage 

Ces études ont mis en évidence plusieurs observations : 

1. La première information était qu'il pouvait y avoir une hypoatténuation du 

parenchyme pulmonaire dans 1'EP aiguë et ceci, dans un peu plus de la moitié des cas 

et essentiellement dans les territoires correspondant à des défects perfusionnels 

étendus et sévères. Cependant, les différences de densité par rapport au parenchyme 

sain étaient faibles (12 HU h 19), comparées à celles observées dans l'embolie 

pulmonaire chronique (30 HU * 11). 

2. Une autre information concernant I'EP chronique était qu'une présentation en 

mosaïque était fréquente : les zones centrales hypoperfusées et hypodenses sont alors 

entourées de zones relativement hyperdenses et hyperperfusées. Ceci s'explique par 

une redistribution de la perfusion pulmonaire dans les zones adjacentes aux segments 

embolisés. Cette augmentation de la perfusion est responsable d'une augmentation de 

la densité. D'après les auteurs, ces hyperdensités auraient pu être interprétées à tort 

comme des anomalies parenchymateuses en l'absence d'images scintigraphiques. 

3. Une dernière information concerne la bronchopathie chronique obstructive dont le 

diagnostic différentiel avec 1'EP est souvent difficile en scintigraphie. Ces études ont 

montré que l'analyse couplée du scanner et de la perfusion permettait d'identifier les 

BPCO car celles-ci se présentaient généralement sous forme 1) d'une hypoatténuation 

ou d'un aspect en mosaïque au scanner, 2) ces anomalies sont alors concordantes avec 

6es anomaiies de perfusion hétérogènes, non segmentaires, et apparaissent dans les 

aires pulmonaires en aval de bronches pouvant être de morphol~gie anolmale. 
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Ainsi, ces études suggèrent que l'imagerie hybride, associant la TEMP pulmonaire au 

scanner-X (morphoTEMP) pourrait permettre de différencier I'EP aiguë des EP 

chroniques et des anomalies de perfusion liées à une BPCO. L'EP aiguë pourrait être 

caractérisée par : 1) des anomalies de perfusion segmentaires et sans « stripe sign », 

comme l'ont montré des précédentes études en TEMP, et 2) par l'absence d'anomalie 

en scanner dans la région correspondante et, en particulier, d'une hypoatténuation 

franche (> 40 UH) qui serait l'apanage des anomalies de perfusion associées à une EP 

chronique ou à une BPCO. Le but de cette étude pilote était de tester cette hypothèse, 

tout d'abord par une analyse descriptive dans la population des patients adressés pour 

scintigraphie à la recherche d'une EP dans notre service. 



PARTIE 2 

OBJECTIF ET METHODOLOGIE DE 

L'ETUDE CLINIQUE 



OBJECTIF 

Objectif principal 

Cette étude a pour objectif principal de confronter, dans le cadre du diagnostic de l'embolie 

pulmonaire aiguë, un nouvel outil diagnostique qui est la tomoscintigraphie pulmonaire de 

perfusion couplée au scanner-X non injecté (morphoTEMP), avec la scintigraphie pulmonaire 

planaire de ventilation et de perfusion, examen de routine bien validé. 

En particulier, l'objectif était d'analyser un critère diagnostique qui était celui des zones de 

((mismatch » évocatrices d'embolie pulmonaire en morphoTEMP (hypoperfusion segmentaire 

en TEMP non explicable par des anomalies broncho-pulmonaires au scanner). 



MATERIELS ET METHODES 

11 s'agit d'une étude prospective monocentrique d'évaluation d'une procédure diagnostique. 

Cette étude est non contrôlée, non randomisée et ouverte. 

Nous avons inclus 76 patients adressés dans le service de Médecine Nucléaire du CHU de 

Nancy-Brabois pour scintigraphie de ventilation-perfusion pulmonaire, dans le cadre d'un 

dépistage d'EP ou de la surveillance d'une EP connue. 

Critères d'exclusion 

Contre- indication du scanner-X : la grossesse 

Un état hémodynamique instable, une insuffisance respiratoire aiguë, ou une 

impossibilité de décubitus. 

L'absence de consentement du patient. 

Déroulement général de l'étude 

Les patients ayant bénéficié d'une scintigraphie de ventilation-perfusion pulmonaire, 

dans le cadre d'un dépistage d'EP ou de la surveillance d'une EP connue, auront 

immédiatement après, une tomoscintigraphie de perfusion couplée au scanner. 11 n'y a alors 

pas de nouvelle injection de traceur. 

Inclusion et recueil des données initiales 

Les informations recueillies sont les donaées généruleu (no=, prénoms, d â i ~  de iïaissance, 

sexe), ainsi que celles permettant d'évaluer la probabilité clinique d'EP, en fonction de la 

symptomatologie et des antécédents médicaux. Ces données permettent d'établir lm scere de 

probabilité d'EP validé et défini par ~ e l l s ~ ~  (Tableau 2, p.39). Un score inférieur à 2 indique 



une faible probabilité d7EP, un score supérieur à 6, une forte probabilité et, entre ces deux 

valeurs, la probabilité est considérke comme intermédiaire. 

Les résultats des examens déjà réalisés et susceptibles d'apporter des renseignements 

diagnostiques utiles, sont aussi recueillis (ECG, radiographie pulmonaire, D-dimères, 

échocardiographie et échographie-doppler veineux des membres inférieurs). 

Scintigraphie planaire et tomoscintigraphie pulmonaires 

La scintigraphie planaire de ventilation-perfusion a été réalisée avant l'inclusion des patients 

et d'une manière conventionnelle. 

Analyse de la ventilation après inhalation de Téchnégas (PulmotecB) marqué au 

~echnét iurn~~" selon la technique de ~ a ~ e s ~ ' .  

Analyse de la perfusion pulmonaire après injection intraveineuse de 370 MBq de 

rnacroagrégats d'albumine marqués par le  TC^^"', qui vont être bloqués dans les 

vaisseaux capillaires pulmonaires. 

Images de ventilation et de perfusion réalisées en 6 incidences : faces antérieure et 

postérieure, profils droit et gauche, obliques postérieurs gauche et droit. 

e Paramètres d'acquisition : collimateur faible énergie 1 haute résolution, matrice 128 x 

128, champ de vue d'environ 60 x 60 cm, temps d'enregistrement adapté pour obtenir 

des activités de 200 kcoups sur les images de ventilation et de 400 kcoups sur les 

images de perfusion. 

La tomoscintigaphie de psrfidsicn a été débütée moins d'une heure après ia scintigraphie et 

dans les conditions suivantes : 

r Sur une gamma camera hybride TEMP-TDM (SPECT-CT), 2 canaux, Symbia, 

Siemens, en ventilation spontanée. 



Paramètres d'acquisition : enregistrement de 64 images de 10 secondes chacune sur 

360"' collimateur faible énergie et haute résolution, matrice 128 x 128, champ de vue 

d'environ 60 x 60 cm. 

Reconstruction des images scintigraphiques par méthode itérative (OSEM, 4 

itérations, 8 subsets), utilisation d'un pré-filtre permettant de corriger la résolution en 

profondeur. Deux reconstructions scintigraphiques : l'une avec et l'autre sans 

correction d'atténuation. 

Immédiatement à la fin de la tomoscintigraphie, la tomodensitométrie pulmonaire a été 

réalisée sur le même appareil hybride et sans déplacer le patient dans les conditions 

suivantes : 

En demi-expiration ou en ventilation spontanée quand l'apnée (dont la durée était 

de 20 secondes) n'était pas réalisable. 

Paramètres d'acquisition : 130 KeV et 49 mAs, coupes de 5 mm d'épaisseur, 

matrice 512 x 512, volume exploré limité aux champs pulmonaires. 

Reconstruction par filtre dur pour l'analyse du parenchyme et filtre mou pour celle 

du médiastin. 

Analyse des données 

Les données de la scintigraphie planaire ont été analysées avec une technique conventionnelle 

visuelle17 sur films radiologiques, par consensus de deux observateurs et en aveugle (sans 

connaître les données cliniques anamnestiques et les résultats des autres examens). 

Les segments pulmonaires hypoperfusés, pour lesquels la fixation du traceur est nettement 

diminuée en perfusion (> 30% de diminution par rapport au signal maximal) ont été identifiés 

et affectés m x  diffdrc~ts segments pülmoiiaires à partir d'une représentation schématique 

matmique sfz~Y~=ird ( ~ a ~ ~ ~ ~ 2 i i j ~ ' .  Ces aiiorndies de perfusion ont été considérées comme 

segmentaires si leur étendue était supérieure à 75% de la surface du segment projeté; en 

deçà, elles ont été considérées comme SOIS-~e~en t a i r e s ' ~  . 



Ces images ont ensuite été corrélées aux données de la ventilation pour rechercher la présence 

d'un (( mismatch >) évocateur d'une origine embolique (anomalies nettement plus importantes 

en perfusion qu'en ventilation). 

Le classement en probabilités faible, intermédiaire ou haute s'est fait selon les critères 

PIOPED modifiés. Ces critères ont déjà été décrits dans le chapitre rappel (page 32). Pour 40 

patients, nous avons pu utiliser une RP récente (5 48h). Pour les 36 patients restant, la RP a 

été remplacée par les images (( scout )) du scanner. 

Les données des tomoscintigraphies de perfusion pulmonaire ont été analysées avec une 

technique semi-quantitative visuelle sur console Leonardo VD 30A (Siemens, Berlin, 

Allemagne) par consensus des deux mêmes observateurs, de façon totalement distincte et 

indépendante de l'analyse planaire, et sans tenir compte des données cliniques et 

anamnestiques. Cette analyse a été réalisée à partir des coupes tomographiques reconstruites 

de 5 mm d'épaisseur en échelle de gris dans les 3 plans (axial, coronal, sagittal). Le logiciel 

permet d'afficher 9 fenêtres : 3 fenêtres tomoscintigraphiques dans les 3 plans, 3 fenêtres 

affichent les coupes scanographiques correspondantes dans les 3 plans et 3 fenêtres pour les 

coupes fusionnées tomoscintigraphie-scanner correspondantes, la perfusion étant alors en 

échelle de couleur (( Spectrum ». 



mronal 

Figure 1: Exemple de présentation groupée des images de scanner, TEMP et de fusion qui ont été utilisées lors 

de l'analyse des morphoTEMP. Pour chacune des 3 incidences, les images de scanner, SPECT et de fusion sont à 

la même localisation ; des curseurs permettent de modifier cette localisation et ainsi de couvrir l'ensemble des 

champs pulmonaires. 

Comme cela est illustré sur la Figure 3, l'analyse du morphoTEMP comportait plusieurs étapes 

consécutives. Nous avons tout d'abord identifié les segments pulmonaires hypoperfusés, qui 

étaient ceux pour lesquels la fixation du traceur est nettement diminuée (>30% de diminution 

par rapport au signal maximal parenchymateux pulmonaire). Puis, les segments 
- - - - - - - -- - - . - - . - . - - - - - - . - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - r......-..-..--- 
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étaient ceux pour lesquels la fixation du traceur est nettement diminuée (>30% de diminution 

par rapport au signal maximal parenchymateux pulmonaire). Puis, les segments 

correspondants ont été identifiés : 1) en s'aidant de la localisation des scissures sur le scanner 

et des branches de division de l'arbre bronchique, 2) et en s'aidant d'une représentation 

schématique des coupes axiales qui est classée en annexe. Ensuite, nous avons déterminé les 

anomalies de perfusion correspondant à une atteinte segmentaire (celles 2 75% du volume 

supposé du segment) et celles présentant un (( stripe sign )) (renforcement du signal en 

périphérie). Enfin, nous avons analysé l'état du parenchyme pulmonaire dans les zones 
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hypoperfisées, ainsi que l'état du réseau bronchique en amont. Dès lors les anomalies de 

perfusion ont pu être regroupées en 2 catégories : celles discordantes car avec défects en 

regard d'un parenchyme sain (<< mismatch D) et celles concordantes avec des anomalies 

parenchyrnateuses qui couvraient le volume du défaut de perfusion ou avec une occlusion 

bronchique en amont du territoire (a match D). Selon les étiologies, cette dernière catégorie a 

été divisée en plusieurs sous-catégories : condensations parenchyrnateuses, épaississement 

scissural, pleurésie, empreinte vasculaire, emphysème et hypodensités parenchymateuses. 

Nous avons considéré qu'une région était anormalement hypodense : 1 )  lorsqu'elle était 

visible de manière qualitative et qu'elle couvrait le territoire hypoperfusé, en utilisant des 

paramètres de fenêtrage permettant d'accroître le contraste au niveau du parenchyme en 

scanner et 2) lorsque l'hypodensité était supérieure à 40 UH par rapport à la zone de  

référence. Les études précédentes ont en effet montré que I'EP aiguë pouvait être responsable 

de petites hypodensités, mais que celles-ci restaient inférieures à 40 UH. Pour calculer ce 

gradient de densité par rapport à une zone de référence, nous avons positionné deux régions 

d'intérêt (ROI) sur le scanner : l'une au niveau de la zone hypoperfusée, et une autre qui était 

située 1) au même endroit sur le poumon controlatéral lorsque ce territoire était normalement 

perfusé, ou bien 2) dans le cas contraire dans une autre région située sur le même plan frontal 

et normalement perfusée, de  manière à tenir compte du gradient de  densité physiologique 

dans le plan antéro-postérieur (en scanner, les zones antérieures sont physiologiquement 

moins denses que les zones postérieures).(Figure 2) 



Figure 2 : exemple d'un calcul de densité relative dans un territoire hypoperfusé. Une région d'intérêt (ROI) est 

placée sur la coupe scanner, dans la zone hypoperfusée, qui est ici dans la région antérieure du poumon droit. 

Une deuxième ROI est placCe dans la même rdgion du poumon contro-latéral, qui est normalement periùsée. 

Dans cet exemple, le gradient de densité entre la R01 de la zone hypoperfusée et la ROI de référence est de - 60 

UH, ce qui est clairement au dessus de ce qui est normalement observé dans I'EP aiguë (< 40 UH). II s'agit donc 

probablement d'une BPCO ou bien d'une EP chronique. 



Figure 3 : Représentation schématique des étapes diagnostiques permettant d'aboutir, en morphoTEMP 

pulmonaire, à l'identification d'un (( mismatch », évocateur d'une EP (anomalies TEMP de perfusion 

segmentaires non explicables par des anomalies broncho-pulmonaires en scanner). 



PARTIE 3 

RESULTATS DE L'ETUDE CLINIQUE 



Caractéristiques de la population de l'étude 

76 patients (44 femmes et 32 hommes), dont l'âge moyen était de 68 ans (1 6 ans à 90 ans) ont 

été adressés pour suspicion d'EP (72 patients) ou surveillance après une EP déjà authentifiée 

(4 patients). Le score de Wells moyen était de 3'2 2'5 (de O à 9), 38% (n=29) avaient une 

faible probabilité d7EP (score <2), 47% (n=36) avaient une probabilité intermédiaire (score 

compris entre 2 et 6) et 15% (n=l 1) une haute probabilité d'EP (score >6). Selon le score de 

Wells modifié, 84% (11x62) des patients étaient dans le groupe « EP peu probable 9 (score 5 

4) et seulement 16% (n=14) des patients étaient dans le groupe « EP probable )) (score >4). 

Un dosage des D-dimères avait été réalisé récemment chez 30 patients et tous étaient 

anormaux (>500pg/l). Une échographie veineuse des membres inférieurs avait été réalisée 

chez 17 patients et montrait une thrombose jambière chez 5 d'entre eux. Enfin, un 

angioscanner avait été réalisé au CHU de Nancy dans un délai de moins d'une semaine par 

rapport à la scintigraphie, chez 9 patients. Cependant 6 ont été réalisés avant la scintigraphie, 

qui était donc demandée en raison d'une incertitude diagnostique au scanner. Dans ces 

conditions, il n'a pas été possible d'analyser spécifiquement les résultats obtenus dans ce 

petit sous-groupe de patients ayant eu un angioscanner. 

Principaux résultats des scintigraphies et du morphoTEMP 

Scintigraphie planaire de ventilation et de perfusion 

Chez les 76 patients, deux avaient une scintigraphie planaire considérée comme 

ininterprétable (scoliose majeure ; anomalies perfusionnelles et ventilatoires trop diffuses 

pour identifier les limites entières du parenchyme pulmonaire). Le nombre moyen de 

segments hypoperfusés chez les 74 patients était de 2,7 2,6 (de O à !2 segments). 

Ces 74 patients ont été classés selon les critères PIOPED modifiés, qui ont été décrits dans le 

vhspitre rqpe! (~âlileciù 1, p~lge 34) : 16% étaient normaux (n=i2), 45% étaient de faible 

probabilité (33 pâtienisj, 23% (n=i 7) de  probabilité intermédiaire et 16Y0 de forte probabilité 

(n=12). Ces résultats sont détaillés dans la Figure 5.  



Comme cela est détaillé sur la Figure 4, le score de Wells était significativement corrélé à la 

classification PIOPED (p = 0,03). Ce score était faible dans les scintigraphies planaires 

normales (score moyen = 2,5 * 2,2) et de faible probabilité (score moyen = 2,5 =t 2,6). 11 était 

beaucoup plus élevé chez les patients avec haute probabilité d7EP (4,8 + 2,3). 

1 Classement PlûPEO modifie des scintigraphies ptanairer 

Figure 4 : Score de Wells moyen en fonction de la probabilité d'EP en planaire. 



Exameils iriinterprétables : 

2 patients (3%) 

(scoliose majeure, ano~nalies 
tres sévères et très diffuses) 

Perfusion normale: 

12 patients (16%) 

%--m"%w, ,-%" --,a*= 
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Faible probabilité : 

i 33 patients f 4 ~ % )  

Figure 5 : représentation détaillée des résultats obtenus en scintigraphie planaire ViP, chez les 76 patients de l'étude. Les 

définitions des critères PIOPED modifiés et accessoires qui ont permis de classer les probabilités faibles, intermédiaires et 

hautes, sont indiquées dans le chapitre de rappel (Tableau 1, page 34) 

* La somme des types d'anomalies excède celle des patients car plusieurs types étaient fréquemment observés chez un même 

pztient. 
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MorphoTEMP pulmonaire 

Chez les 76 patients, le nombre moyen de segments hypoperfùsés était de 4,6 * 3,7 (de 0 à 14 

segments), ce qui est significativement plus élevé que ce qui était observé en scintigraphie 

planaire (2,7 * 2,6 ; p<0,001). Le nombre de segments hypoperfusés était en moyenne de 70% 

plus élevé en morphoTEMP qu'en scintigraphie planaire. 

Comme cela est détaillé sur la Figure 7, aucun examen n'était ininterprétable et, sur la seule 

analyse des tomoscintigraphies, des anomalies de perfusion évocatrices d7EP (anomalies 

segmentaires et sans « stripe sign D) ont été observées chez 38 patients, soit la moitié de la 

population. Cependant, dans les 2/3 des cas (24 patients), ces anomalies de perfusion 

correspondaient localement à des anomalies scanographiques non évocatrices d'EP 

(hypodensité, condensation.. .). 

Ainsi, seulement 14 patients, soit 18% de la population totale, présentaient, à la fin de l'étude, 

des anomalies SPECT évocatrices d'EP (anomalies segmentaires et sans « stripe sign ») sans 

anomalies causales observées en scanner dans le territoire correspondant. Ces 14 patients 

avaient donc un « mismatch » évocateur d'EP. 

Comme cela est illustré sur la Figure 6, le score de Wells était en général faible (2,8 * 2,5) dans 

le groupe sans « mismatch » et beaucoup plus élevé (4,8 * 2,5 ; p=0,008) dans le groupe avec 

«mismatch». 

WtarphoTEfMP de perfusion pulmonaire 

Figure 6 : score de Wells moyen dans les groupes avec et sans "mismatch" en morphoTEMP 
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Figure 7 : Représentation détaillée des résultats obtenus en morphoTEMP pulmonaire chez les 76 patients de 

l'étude. 

* La somme des types d'anomalies excède celle des patients car plusieurs types étaient fréquemment observés 

chez un même patient. 
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Analyse combinée des résultats des scintigraphies et du morphoTEMP 

Comme cela est illustré sur la Figure 8, la fréquence d'un (t mismatch )) en morphoTEMP était 

significativement corrélée au classement PIOPED corrigé des scintigraphies planaires. 

Au total, les fréquences d'observation d'un « mismatch )) évocateur d'EP en morphoTEMP 

étaient de : O%, lorsque la scintigraphie pulmonaire était normale, 3% lorsqu'il s'agissait 

d'une scintigraphie de faible probabilité, 24% pour les probabilités intermédiaires et 75% 

pour les hautes probabilités (Figure 8). 

Sur les 12 patients ayant eu une scintigraphie planaire normale, 6 patients ont été strictement 

normaux en SPECT-CT et 6 patients ont eu des anomalies minimes sous-segmentaires 

concordantes avec des anomalies scanographiques («match» non évocateur d'EP). 

Parmi les 33 patients avec une faible probabilité d'EP, seulement un a présenté un 

«mismatch» évocateur d7EP sur le morphoTEMP. Chez ce patient, le <mismatch» a été 

observé sur 2 segments le long d'une grande scissure. 

Chez les 17 patients avec une probabilité intermédiaire d'EP, 4 patients avaient un 

«mismatch» évocateur d'EP en morphoTEMP (24%). Parmi ces 4 patients, un avait un 

«mismatch» sur 2 segments et 3 n'avaient de « mismatch » que sur 1 seul segment. Le score 

de Wells était supérieur chez ces 4 patients (5,3 k 2'9) par rapport aux 13 restants (3,O * 2,4), 

mais la différence n'était pas statistiquement significative. 

Chez les 12 patients avec une forte probabilité d'EP à la scintigraphie planaire, 9 (75%) 

avaient un « mismatch )) évocateur d'EP au morphoTEMP. Chez 7 patients, ce t( mismatch » 

touchait plusieurs segments et chez 2 patients, un seul segment. Les 3 autres patients avaient 

des anomalies parei2chymateuses susceptibles d'expliquer les anorrnalies de perfimion. $-Ji_ 

patient, q11i fait l'objet de la Figure 17, prksentait en fait une inferti~n piilrn~niiire excavée 

Bacille Gram négatif (BGN). Chez les 2 autres patients, les anomalies de perfusion étaient 

localisées dans des zones anormalement hypodenses au scanner; la densité moyenne des 



segments hypoperfusés était plus basse que celle des segments de référence normalement 

perfusés (gradients de 72 UH et 47 UH), 

Si on groupe les 17 patients avec une probabilité intermédiaire et les 12 patients à haute 

probabilité, on peut démontrer que le score de Wells est plus important en présence qu'en 

l'absence d'un « mismatch )) (score moyen de 5,l * 2,4 vs 3,2 3 2,4 ; p < 0,005) ; alors qu'il 

n'y avait pas de différence significative entre les scores des patients à probabilité forte et ceux 

à probabilité intermédiaire (4,3 3 2,3 vs 3,5 & 2,6 ; p=0,17). En raison de la faiblesse des 

effectifs, cette analyse ne peut malheureusement pas se faire dans le groupe des patients à 

probabilité intermédiaire ou dans celui des patients à probabilité élevée. 

Classement PfQPED modifiri. des ssinctgraphiques planaires 

Figure 8 : Fréquence d'association d'un "mismatch évocateur d7EP en morphoTEMP, en fonction du 

classement PIOPED modifié des scintigraphies planaires. 



Exemples illustratifs d'images obtenues par morphoTEMP pulmonaire 

1. Examen normal 

Examen de morphoTEMP normal chez un patient ayant une scintigraphie de perfusion elle 

aussi normale. On retrouve un gradient de perfusion antéro-postérieur chez les patients en 

décubitus, visible sur les images non corrigées de I'atténuation photonique qui ont été 

utilisées pour l'étude. Ce gradient est concordant avec celui obtenu sur le scanner. Les 

images, lorsqu'elles sont corrigées pour I'atténuation, augmentent légèrement l'importance de 

ce gradient. 
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Figure 9 : Examen morphoTEMP de perfusion normal 
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2. Embolie pulmonaire aiguë 

Examen évoquant des emboles pulmonaires multiples. On peut remarquer de nombreux 

défects perfusionnels segmentaires et sous-segmentaires sans anomalies parenchymateuses 

concordantes (a mismatch D). Ces défects sont à base pleurale, de forme triangulaire aux 

limites nettes quand ils sont segmentaires (Figure 10, Figure 11). 
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Figure 10 : embolies pulmonaires multiples segmentaires et sous-segmentaires touchant les deux poumons 

Figure 10 : embolies pulmonaires multiples segmentaires et sous-segmentaires touchant les deux poumons 
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Figure 1 1 : embolies segmentaires touchant le poumon gauche 



Comme cela est illustré Figure 12, lorsque les embolies pulmonaires sont sévères, on peut 

obsewer dans le territoire hypoperfusé : 1) une condensation à base pleurale, triangulaire, à 

sommet tronqué, dont la taille est nettement inférieure au défect perfusionnel évoquant un 

infarctus pulmonaire (flèche noire) et 2) une faible hypodensité (< à 40 UH) au centre de la 

zone hypoperfusée (étoile). 

TEMP FUSION 

Figure 12 : infarctus pulmonaire. 



3. Embolie pulmonaire chronique 

Comme dans les formes aiguës, la TEMP montre des défects perfùsionnels bien systématisés, 

de forme triangulaire, à base pleurale et aux contours bien limités. Le scanner montre une 

hypodensité en regard de la zone hypoperfusée et parfois des hyperdensités en périphérie du 

défect correspondant à des zones hyperperfùsées témoignant d'une redistribution du flux 

vasculaire (aspect de mosaïque). Cet aspect de mosaïque est aussi observé dans les BPCO, 

mais les anomalies de perfusion ne sont alors généralement pas systématisées. 
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Figure 13 : Aspect de mosaïque fréquemment rencontré dans I'EP chronique. 



4. Pathologies pleuro-parenchymateuses d'origine non embolique 

a. Hypodensités parenchymateuses 

Parmi les 16 patients sans << mismatch >> ayant une probabilité intermédiaire à haute d'embolie 

pulmonaire à la scintigraphie, 13 patients avaient des anomalies de perfusion concordantes 

avec une hypodensité marquée (> 40 UH) voire avec un véritable emphysème. L'image 

TEMP montre alors des plages d'hypoperfusion, souvent d'intensité modérée, mal 

systématisées, généralement bilatérales et concordantes avec des images hypodenses (> à 40 

UH). Il s'agit alors généralement de BPCO dont des exemples sont donnés sur la Figure 14 et la 

Figure 15. 

b. Hyperdensités parenchymateuses 

Les lésions denses de type atélectasie, condensation et épaississement scissural ont été 

responsables d'images d'hypoperfusion chez 3 des 16 patients. Un exemple est donné sur la 

Figure 17. 

c. Structures extra-parenchymateuses 

Nous avons retrouvé un épanchement pleural chez un des 16 patients et des images 

d'hypoperfusion en rapport avec une empreinte d'une structure non parenchymateuse et non 

pleurale chez.2 patients (empreintes vasculaires pulmonaires). 
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Figure 14 : bronchopneumopathie chronique avec des zones d'hypoperfision d'intensité modérée, qui sont 

concordantes (a match ») avec des zones d'hypodensité marquée en scanner (>40 üii). 

Coronale Sagittale Ilroite Sagittale Gauche Axiale 

Figure 15 : emphysème touchant les apex pulmonaires 



Coronale Sagittale Droite Sagittale Gauche Axiale 
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Figure 16 : Hypoperfusion du lobe inférieur droit en concordance avec une r6hmaction et une hypodensité 

parenchymateuse au scanner. 
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Figure 17 : Anomalies de la perfusion plutôt bien systématisées, mais concordantes (« match ») avec des anomalies 

parenchyrnateuses : 1 )  condensation avec ICsion caverneuse correspondant à une infection à BGN en cours de traitement et 2) 

zones d'hypodensité marquée (> 40 UH), visibles au niveau des deux lobes inférieurs et correspondant à une BPCO ou à une 

embolie ancienne. Ce patient était considéré comme à haute probabilité d'EP sur la scintigraphie planaire (ci-dessous). 
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d. Examens interprétables en MorphoTEMP mais pas en scintigraphie 

Parmi les 76 patients, 2 patients avaient une scintigraphie ininterprétable car ne permettant 

pas de déterminer ou étaient les contours pulmonaires et s'il s'agissait ou non de défects 

pefisionnels. Un patient présentait de nombreuses atteintes parenchymateuses diffuses en 

rapport avec une bronchopathie chronique et l'autre une scoliose très sévère (Figure 18). 

TEMP FUSION 

re 18 : scoliose sévère. Le scanner permet d'identifier les contours pulmonaires et ainsi d'affirmer l'absence 



e. L'obstruction bronchique 

Le territoire hypoperfusé correspondait à une obstruction bronchique chez 2 patients. 

Par un mécanisme d'autorégulation, le parenchyme hypoventilé est hypoperfusé. 

L'obstruction bronchique peut donc être à l'origine d'anomalies de perfusion, qui sont 

assez bien systématisées car correspondant à la systématisation de l'arbre bronchique. 

Le diagnostic peut être évoqué devant des anomalies de perfusion étendues, pouvant 

occuper dans certains cas tout un poumon (Figure 20), et respectant la systématisation 

de l'arbre bronchique (aspect pseudo-segmentaire). Parfois ces anomalies 

s'accompagnent d'un (( stripe sign )) (Figure 19). Le scanner montre de manière directe 

l'obstacle endobronchique. De manière indirecte, le scanner peut montrer une 

rétraction du parenchyme pulmonaire (Figure 20). 

Coronale Sagittale droite SagittaIe gauche Axiale 

Figure 19 : Aspect de (( stripe sign » Û, qui correspond à un rehaussement ptriphtrique en TEMP dans les zones 

hypoperfusées posttro-basales droite et gauche, chez un patient prtsentant des obstructions bronchiques. 
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Figure 20 : Hypoperfusion de l'ensemble du poumon gauche liée à une obstruction de la bronche souche gauche, 

avec rétraction du poumon correspondant. Du coté droit, on note des zones d'hypoperfusion correspondant à des 

hypodensités marquées (> 40 UH) au scanner->(. 



Il est parfois difficile sur la scintigraphie planaire de situer des anomalies de pe&$on et de 

ventilation quand la taille des lobes est diminuée par rapport à leur taille habituelle, par 

exemple dans le cas d'une lobectomie (Figure 21). Dans le cas particulier d'un patient 

présentant une dilatation des bronches au niveau du lobe inférieur droit, il existe une 

diminution de la perfusion et du volume de l'ensemble du lobe (Figure 16). 
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Figure 2 1 : Antécédent de lobectomie supérieure droite. C'est la confrontation des images TEMP et scanner qui 

permet d'identifier avec certitude les limites du parenchyme pulmonaire et donc, l'absence d'EP. 



DISCUSSION 

Cette étude est réalisée dans un contexte de forte évolution technologique en imagerie. Les 

appareils de scintigraphie et tomoscintigraphie sont de plus en plus souvent associés à des 

scanners->< dans des appareils hybrides (morphoTEMP). L'angioscanner multidétecteurs a 

maintenant une très bonne sensibilité, mais parfois une valeur prédictive positive plus faible 

dans les groupes de patients à faible prévalence d'EP et pour l'analyse des artères sous- 

segmentaires. 

Dans ce contexte, l'utilisation de la scintigraphie planaire de ventilation/perfusion reste 

limitée par des problèmes de spécificité puisque toute pathologie parenchymateuse non 

embolique peut générer des anomalies de perfusion. Cependant, ces pathologies sont pour une 

grande majorité identifiables en scanner non injecté (BPCO, emphysème, pathologies 

pleurales, etc.. .). 

L'apparition du morphoTEMP offre donc l'opportunité d'identifier, premièrement, beaucoup 

plus précisément les anomalies de perfusion et leur localisation (par rapport aux scissures et 

aux divisions de l'arbre bronchique visibles sur le scanner). On peut d'ailleurs noter que le 

nombre d'anomalies de per-hsion segmentaires observées en morphoTEMP est beaucoup plus 

élevé que celui observé ici chez les mêmes patients en scintigraphie planaire (+70%). Cette 

observation est tout à fait cohérente avec les résultats d'études publiées sur la TEMP 

pulmonaire et elle traduit donc une meilleure sensibilité que la scintigraphie à l'échelle 

segmentaire. Deuxièmement, le morphoTEMP offre aussi l'opportunité d'identifier les 

anomalies de perfusion segmentaires qui sont évocatrices d7EP car non expliquées par 

d'autres pathologies identifiables au scanner. 

Nous avons réalisé notre étude en conservant une analyse binaire, en terme d'anomalies 

concordantes (« match ») ou discordantes (« mismatch »), mais en remplaçant les données de 

la scintigraphie de ventilation par les données du scanner. La résolution du scanner est bien 

supérieure à celle de la scintigraphie de ventilation, ce qui permet d'identifier de petites 



anomalies parenchymateuses, qui ne seraient peut-être pas visibles en scintigraphie de 

ventilation. Surtout, à la différence de la scintigraphie de V/P, le scanner peut permettre de 

diagnostiquer les pathologies autres que I'EP aiguë qui sont responsables des anomalies de 

perfusion. Ainsi on peut s'attendre à des résultats comparables à ceux observés dans les 

études sur I'angioscanner thoracique. En effet, lorsqu'il n'y a pas de signes d7EP, cet examen 

permet de donner une étiologie aux symptômes dans 76 % des cas alors que cette étiologie ne 

pouvait être suspectée sur la radiographie thoracique dans près de la moitié des cas3'. 

Un autre avantage est la rapidité d'acquisition du scanner (15 à 20 secondes avec un scanner 

bi-barettes contre 15 à 20 minutes pour une tomoscintigraphie de ventilation au Technégas). 

L'examen en morphoTEMP nécessite au total moins de 10 minutes d'enregistrement, ce qui 

est beaucoup plus court que la scintigraphie V/P. Le scanner offre également l'avantage de 

bien limiter le parenchyme pulmonaire. Ceci est particulièrement utile en cas de déformation 

de la cage thoracique dans les cas de scoliose importante ou de lobectomie par exemple (Figure 

18 et Figure 21). Dans notre étude, rappelons que le morphoTEMP a permis d'interpréter 

correctement deux patients qui étaient exclus en scintigraphie planaire car les limites 

pulmonaires n'étaient pas visibles et dont l'absence de toute EP périphérique était impossible 

à affirmer. 

En utilisant uniquement ce critère de « match )) ou « mismatch », les résultats obtenus par le 

morphoTEMP s'avéraient tout à fait satisfaisants dans cette étude préliminaire. Tout d'abord, 

les pourcentages de (( mismatch )) observés sont cohérents avec ce que l'on sait des 

probabilités d'EP dans chacune des catégories PIOPED modifiées en scintigraphie V/P : 0% 

lorsque la scintigraphie est normale, 3% en cas de faible probabilité d'EP ( où la probabilité 

est de 5%2' à 16%17), 24% en cas de probabilité intermédiaire (où la probabilité d'EP est de 

32%17) et 75% pour les hautes probabilités (où la probabilité d'EP serait de 83%2' à ~ 8 % ' ~ ) .  

Les résultats sont aussi cohérents avec la probabilité pré-test d7EP. Dans l'ensemble de la 

population, ie groupe avec « mismatch )) avait un score de -Wells moyen superieur à 4 (EP 

probabie), ceiui sans « mismatch )) obtenant un score moyen inférieur à 3 (EP peu probable). 

Lorsque l'analyse était restreinte aux 29 patients ayant une probabilité intermédiaire à élevée 

U'EP à !a scintigâphie, le score de TJJe!!s && meore sigriificativen~ent supérieur chez les 

patients avec « mismatch )) par rapport à ceux sans « mismatch » au morphoTEMP. Par 
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contre, notre effectif par sous-groupe était trop faible pour que cette analyse soit réalisée 

isolément dans le groupe à probabilité intermédiaire ou dans celui à haute probabilité d'EP à 

la scintigraphie. Pour cela, il serait nécessaire d'inclure un nombre nettement plus important 

de patients. 

Cependant, comme toute étude « pilote » et exploratoire, cette étude comporte plusieurs 

limites et/ou incertitudes. 

1 .  Une première incertitude est d'ordre technique car les conditions de réalisation du 

scanner restent à être optimisées. Nous avons réalisé l'étude en demi-expiration 

comme cela est conseillé dans la littérature pour la correction d'atténuation (page 46). 

Cependant, nous avons pu observer que le volume pulmonaire en demi-expiration est 

supérieur à celui obtenu en tomoscintigraphie. Nous pensons, aux vues de nos 

résultats, qu'il est préférable de réaliser l'examen en expiration, ce qui permettrait un 

meilleur recalage entre les images scanner et TEMP et aurait aussi l'avantage de 

sensibiliser la visualisation des phénomènes de piégeage aérien (hypodensités 

observées dans l'asthme et la BPCO et qui pourraient être liées à une rétention 

parenchymateuse d'air (cf. page 45)). 

2. Il faut souligner que le morphoTEMP est peut-être une technique dont l'interprétation 

est moins aisée que celle de la scintigraphie planaire. Sur le scanner, elle nécessite de 

pouvoir reconnaître et localiser les scissures (en particulier la petite scissure qui 

apparaît comme un vide vasculaire sur les coupes axiales), bien connaître la 

systématisation de l'arbre de division bronchique et aussi, comme nous l'avons déjà 

vu, il est nécessaire de pouvoir détecter une obstruction intra-bronchique. Elle 

nécessite également une connaissance de la sémiologie générale de l'imagerie 

thoracique (emphysème, atélectasie, dilatation des bronches, aspect de mosaïque.. .). 

N ~ l a s  n'avons pas recensé dam cette étüde !es diagnostics différeiîtiels de l'El?, mais il 

est certain qu'une péricardite constrictive (tamponnade) simulant une EP, si elle est 

visible sur le scanner du morphoTEMP, doit pouvoir être diagnostiquée par le 

médecin nucléaire. Ceci implique donc une courbe d'apprentissage, qui est du reste 



comparable à celle des autres examens réalisés en imagerie hybride dans le domaine 

de l7oncologie ou de l'imagerie ostéo-articulaire. 

3. Dans cette étude, nous n'avons pris en considération que les «mismatches » 

segmentaires, qui étaient définis par une atteinte d'au moins 75 % des volumes 

estimés des segments. En effet, il nous a semblé que les « mismatches » étaient 

difficiles à affirmer à l'échelle des petites anomalies de perfusion sous-segmentaires ; 

en particulier parce que les zones scanographiques correspondantes sont alors 

difficiles à délimiter. Ce choix a peut-être privilégié la spécificité de l'examen au 

détriment de sa sensibilité qui est l'un des points forts de la modalité TEMP. D'autres 

études, en particulier en confrontation avec l'angioscanner, pourront peut-être nous 

amener à revoir ce critère d'interprétation. 

Enfin, notre travail n'est qu'une étude pilote. En effet, seulement 2 études ont été publiées par 

la même équipe sur une vingtaine de patients seulement. Cependant, ces études montraient 

déjà que la présence d'un « mismatch » était susceptible de différencier 1'EP récente d'une 

EP plus ancienne et surtout, d'une BPCO et ceci, en recherchant la présence ou l'absence 

d'une hypodensité marquée sur l'image scanographique. Ainsi, d'autres études sont 

nécessaires, en particulier des études en comparaison à l'angioscanner. 



ANNEXES 

Annexe 1 : Classification des images scintigraphiques et critères d'interprétation utilisés au 

cours de l'étude PIOPED. 

Probabilités 

Haute 

Intermédiaire 

Faible 

Très faible 

Normale 

Aspect scintigraphique 

- Au moins 2 importants défauts de perfusion segmentaires (> 75% d-un segment) sans anomalies 
ventilatoires ou radiographiques dans les inêmes tenitoires, ou notablement plus étendues qu'elles. 

- Au moins 2 défauts modérés de perfusion segmentaires (entre 25 et 75%) sans anomalies 
ventilatoires ou radiographiques dans les mêmes territoires, associés à un important défaut de 
perfusion segmentaire dans un autre territoire sans anomalie ventilatoire. 

- Au moins 4 défauts de peifusion modérés sans anomalies ventilatoires ou radiographiques. 

- Ne pouvaiit être classées dans les autres catégories (noirnale, très faible probabilité, faible 
probabilité, haute probabilité). 

- À la limite des catégories haute ou faible probabilité ; difficiles à classer en haute ou faible 
probabilité. 

- Défauts de perfusion non segmentaires (effacement du cul-de-sac pleural, cardiomégalie, 
élargissement de l'ombre aoitique, du hile et du médiastin, ascension diaphragmatique). 

- Un seul défaut de perfusion segmentaire, isolé et de faible importance, sans anomalie 
radiographique. 

- Défaut de petfusion associé à une anomalie 12diographique significativement plus importante 

- Défauts de perfusion de taille importante ou modérée ne concernant pas plus de 4 segments dans 
un poumon, ni plus de 3 segments dans une zone pulmonaire, avec des défauts de ventilation de 
taille égale ou supérieure et une radiograpliie de thorax normale ou présentant des anomalies 
significativement moins étendues. 

- Plus de 3 petits défauts de perfusion segmentaires (< 25%) associés à une image radiographique 
nonnale. 

- 3 ou inoins de 3 petits défauts de petfusion segmentaires avec une image radiographique nonnale. 

- Aucun défaut de perfusion. 

- Perfusion strictement parallèle aux contours pulinonaires radiographiques (visualisation possible 
des contouts hilaires et aortiques, images radiographiques etloii s~in!igraphiques de venti!ation 
pouvant être anormales). 



Annexe 2 : Critères de PIOPED modifiés62 

1 - Deux «mismatches» segmentaires ou l'équivalent arithmétique sont considérés à la limite de la haute 

Haute 

Intermédiaire 

- >î «mismatches» segmentaires ou l'équivalent arithmétique (un défect étendu (> 75% d'un segment) 

équivaut à un segment, un défect d'étendue modérée (2575% =sous-segmentaire) équivaut à 0,5 segment ; 

un petit défect (< 25%) n'est pas pris en compte). 

sous-segmentaire ou segmentaire + un défect sous-segmentaire. 

- Un seul défect perfusionnel concordant en ventilation («match») avec radiograpliie nonnale. Les défects 

concordants mais très étendus peuvent être considérés comme de faible probabilité. 

- Difficiles à classer en Iiaute ou faible probabilité. 

Faible 

Normale 

- Défauts de perfusion mal systématisés et liés à l'effacement du cul-de-sac pleural, une cardiomégalie, un 

élargissement de l'ombre aortique, du hile et du médiastin, une ascension diaphragmatique. 

- Défaut de perfusion associé à une anomalie radiographique significativeinent plus importante. 

- Défauts de perfusion concordants avec des défauts de ventilation avec une radiographie de thorax 

normale et quelques zones perfusées noirnalement dans le poumon. 

- Quelque soit le nombre de petits défauts de perfusion associés à une image radiographique normale 

- Aucun défaut de perfusion 

- Perfusion strictement parallèle aux contours pulinonaires radiographiques (visualisation possible des 

contours hilaires et aortiques, images i-adiographiques euou scintigraphiques de ventilation pouvant être 

anoimales). 



Annexe 3 : représentations schématiques en coupes axiales de la segmentation pulmonaire. 
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L'objectif de notre étude était d'évaluer un nouvel oiilil diagnostique de l'embolie pulmonaire (EP), la 
tomoscintigraphie pulmonaire de perfusion couplée au scanner-X non injecté (morphoTEMP), par 
comparaison à la scintigraphie pulmonaire planaire de ventilation et de perfusion. Méthodes : 76 
patients suspects d'EP ont bénéficié d'une scintigraphie planaire de ventilation et de perfusion (V/P) 
puis d'un morphoTEMP pulmonaire de perfusion. Ces 2 examens furent analysés séparément : (i) 
selon les critères PIOPED modifiés pour la scintigraphie et (ii) par la recherche d'un « mismatch )) en 
morphoTEMP (hypoperfusion segmentaire non explicable par des anomalies scanographiques). 
Résultats : le nombre de segments hypoperfusés par patient était, en moyenne, beaucoup plus élevé en 
1norphoTEMP qu'en scintigraphie planaire (4,6 k 3,7 vs 2'7 k 2,6 ; p<0,001). Un « mismatch » était 
retrouvé en morphoTEMP dans 0% des cas (0112) pour les scintigraphies normales, 3% (1133) des 
faibles probabilités, 24% (4117) pour les probabilités intermédiaires et 75% (9112) pour les hautes 
probabilités. Chez les 29 patients ayant une probabilité r-ritermédiaire ou élevée d7EP en 
scintigraphie (i) les rnismatches » en morphoTEMP étaient associés à une probabilité pré-test plus 
élevée d'EP (p=0,04) et (ii) les ahsences de « mismatch » étaient liées la présence, dans les territoires 
hypoperfusés, des anomalies scanographiques suivantes : hypodensité etlou emphysème (81%)' 
condensation etlou atélectasie (19%), pathologie pleurale (C0A), stntcture extra-pulmonaire (12%) 
etlou obstruction bronchique (12%). Conclusion : Chez les patients suspects dqEP, le morphoTEMP 
pulmonaire donne des résultats cohérents avec ceux des scintigraphies planaires et avec la probabilité 
pré-test d'EP Des études de comparaison avec les techniques angiographiques sont maintenant 
indispensables pour préciser la valeur diagnostique de cet examm. 

By using a comparison with Iung ventilationlperfusion (VIQ) scintigraphy, this study was aimed at 
assessing a new diagnostic tool for acute pulmonary embolis~n (PE): the perfusion pulmonary 
tomoscintigraphy associated with unenhanced computed tomoqaphy on a hybrid SPECT-CT system. 
Methods: 76 patient< with suspected PE were referred to V/O scintigraphy followed by perfusion 
SPECT-CT. These 2 investigations were analyzed separately: (i) according to the modifie$ PIOPED 
criteria for VIQ scintigraphy and (ii) by looking for a SPECT-CT mismatch (segme~ital perfusion 
SPECT defects unmatched to C? abnormalities). Results: the number of segmental perfusion defects 
per patient was, on average, much liigher with SPECT-CT than with scintigraphiy (4.6+3.7 vs. 2.7s2.6; 
p<0.001). A mismatch was found wlth SPECT-CT In 0% (0112) of normal scintigraphy, and 3% (1/33) 
for low, 24% (4117) for intermediate and 75% (9/12) for high probakilities of PE at scintigraphy. 
Among the 29 patients with intermediate to high probability at scintigraphy (i) the presence of a 
SPECT-CT mismatch was associated with a higher pretest likelihocrd of EP (p=0,04) and (ii) the 
absence of SPECT-CT mismach was related to the presence, in areas with SPECT defects, of the 
followlng CT abnormalities: hypodensity andor emphysema (8 1 %), condensation or atelectasia 
(19%), pleural disease (6%)' extra-pulmonary structure (12%) andor branchial obstruction (12%) 
Conclusion: In patients with suspected PE, results from pulmonary SPECT-C'T are coherent with 
those from VIQ scintigraphy and with the pre-test likelihood of PE. Direct comparisons with 
angiographic iechnlques are now required to precise the diagnostic value of this new investigation. 
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