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INTRODUCTION

Anatomie fonctionnelle de la circulation artérielle pulmonaire

La circulation artérielle pulmonaire est un systéme circulatoire a basses pressions.
Elle a pour réle unique de transporter depuis les cavités cardiaques droites le sang
désoxygéné en provenance de |'organisme, en direction des poumons, afin de I'oxygéner et
de réaliser le processus physiologique d’hématose. Le retour du sang oxygéné vers le cceur

gauche se fait via les veines pulmonaires.

Le tronc pulmonaire nait de la face supérieure du ventricule droit, avec un trajet ascendant
oblique vers l'arriére en passant contre le bord gauche de I'aorte thoracique ascendante,
avant de se diviser en artéres pulmonaire droite (D) et gauche (G) a hauteur de T5-T6

(Figure 1A).

L’artéere pulmonaire droite (Figure 1B) a un trajet initialement horizontal vers la droite,
croisant en arriére I'aorte ascendante et la veine cave supérieure. Plus longue (5cm) et plus
volumineuse que la gauche, elle vient se placer en avant de la bronche souche droite,
donnant alors l'artére pulmonaire supérieure droite pour le lobe supérieur droit. Elle se
poursuit en artére interlobaire et s’enroule avec un trajet hélicoidal descendant autour de
I'arbre bronchique, en donnant sur sa face antéro-externe l'artére lobaire moyenne a
destination du lobe moyen et devenant ainsi I'artére lobaire inférieure droite a destination
du lobe inférieur droit. Elle devient ensuite postéro-externe au tronc bronchique
intermédiaire, longeant le bord externe de la bronche de la pyramide basale pour donner les

divisions correspondantes.

L’artere pulmonaire gauche est plus courte et moins volumineuse que la droite. Elle nait 1 a
2 cm au-dessus de cette derniére et présente un trajet oblique en haut, en arriére, et en
dehors. Elle réalise une crosse épibronchique au-dessus et en avant de la bronche souche
gauche et de la bronche lobaire supérieure gauche, pour devenir ensuite postérieure a la
naissance de la bronche lobaire supérieure gauche. Elle donne naissance a I’artére lobaire

supérieure gauche (culminale) pour le lobe supérieur gauche, I'artére lobaire inférieure
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gauche pour le lobe inférieur gauche en longeant la face postéro-latérale de la bronche

lobaire inférieure gauche, et le tronc lingulaire pour la lingula.

Les vaisseaux artériels pulmonaires vont ensuite suivre une division dichotomique,
segmentaire, puis sous-segmentaire, correspondant a la division dichotomique de leurs
bronches respectives. Cette division est basée sur l'anatomie segmentaire du poumon
(Figure 2), avec des branches artérielles et bronchiques habituellement identifiées selon la
nomenclature de Boyden [1] (Tableaux 1A et 1B). A noter qu’il existe également de
nombreuses variations anatomiques s’écartant plus ou moins de cette nomenclature

standardisée.
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Figure 1: Anatomie artérielle pulmonaire (d’aprés Ho & Reddy et al. Cardiovascular Imaging
1st Edition, 2011). Reconstructions multiplanaires (MPR) d’un angioscanner thoracique en
projection d’intensité maximale (MIP) dans les plans axial (A) et coronal (B). (A=Aorte ;
MPA=Main Pulmonary Artery = Tronc Pulmonaire ; LPA = Left Pulmonary Artery = Artére
Pulmonaire Gauche ; R(M)PA = Right (Main) Pulmonary Artery = Artére Pulmonaire Droite ;

S=Artére lobaire supérieure droite ; IL=Artere Inter-lobaire).
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Figure 2 : Anatomie segmentaire des poumons (A) et des divisions bronchiques (B)

identifiées selon la nomenclature de Boyden (d’aprés Franck H. Netter, Atlas d’Anatomie

Humaine, 5eme édition).
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Tableau 1 : Nomenclature de I'anatomie bronchopulmonaire droite (A) et gauche (B) selon

Boyden [1] et Jackson & Huber [2] (d’aprés Latrabe V et al. Angioscannographie des artéres

pulmonaires, EMC Radiodiagnostic Coeur Poumon ; 32-214-A-10 ; 2002).

Boyden
Jackson et Huber Segments Arteéres Artéres
segmentaires sous-segmentaires
Lobe supérieur droit
Apical S1 Al Ala, postérieur
Alb, antérieur
Antérieur S2 A2 A2a, latéral
A2b, antérieur
Postérieur S3 A3 A3a, latéral
A3b, postérieur
Lobe moyen droit
Latéral S4 Ad Ada, postérieur
Adb, antérieur
Médial S5 A5 Aba, supérieur
A5Db, inférieur
Lobe inférieur droit
Apical S6 A6 Aba + b, supéromédial
Aébc, latéral
Médiobasal S7 A7 A7a, antérolatéral
(paracardiaque) A7b, antéromédial
Antérobasal S8 A8 AB8a, latéral
A8b, basal
Latérobasal S9 A9 A9a, latéral
A9b, basal
Postérobasal S10 A10 A10a, latérobasal
A10b, médiobasal
(A)
Boyden
Jackson
et Huber Segments Arteéres Artéres
segmentaires sous-segmentaires
Lobe supérieur gauche
Apicodorsal S1+3 Al Ala, postérieur
Alb, antérieur
A3 A3a, latéral
A3b, postérieur
Antérieur S2 A2 A2a, latéral
A2b, antérieur
Lingula
Lingulaire supérieur S4 A4 Ada, postérieur
Adb, antérieur
Lingulaire inférieur S5 A5 Aba, supérieur
Ab5b, inférieur
Lobe inférieur gauche
Apical S6 A6 Aba + b, supéromédial
Aé6c, latéral
Antéromédiobasal S7+8 A7 +8 A7a, antérieur
A7b, médial
A8a, latéral
A8b, basal
Latérobasal S9 A9 A9a, latéral
A9b, basal
Postérobasal S10 Al0 A10a, latérobasal
A10b, médiobasal
(B)
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Embolie Pulmonaire Aigilie

Définition

L'Embolie Pulmonaire (EP) aiglie se définit comme I'‘oblitération brutale compléete ou
partielle du tronc pulmonaire, d’'une artére pulmonaire ou de I'une de ses branches par un
embole. Cet embole est le plus souvent d’origine thrombotique, mais peut également étre

d’autre nature : gaz, graisse, tumoral, ciment, corps étranger...

Epidémiologie

L’embolie pulmonaire est une pathologie fréquente, multifactorielle, dont I'incidence est de
600000 a 630000 cas par an aux Etats-Unis [3] et de 60 a 111 cas par an pour 100000
habitants en France [4], augmentant avec |'dge. C'est une pathologie sérieuse,
potentiellement grave, conduisant au déces jusqu’a 15% des cas dans les 3 mois suivant le
diagnostic [3], dans 25% des cas en |'absence de traitement [4] et jusqu’a 31% a 58% des cas
en cas de défaillance hémodynamique associée [5, 6]. 90% des emboles fibrino-cruoriques
proviennent du réseau veineux profond des membres inférieurs et sont une complication de

la maladie thrombo-embolique veineuse, dont I'embolie pulmonaire constitue Ia

manifestation clinique la plus fréquente [3, 7].

Etiologie et Physiopathologie

Il existe trois facteurs prédisposant a la formation de thrombus, dont I'association constitue
la Triade de Virchow : lésions endothéliales, stase sanguine et/ou turbulences du flux
sanguin, hypercoagulabilité sanguine [8]. Ces facteurs prédisposant peuvent se retrouver
associés dans de multiples situations physiopathologiques, favorisant la survenue de la
maladie thrombo-embolique veineuse (MTEV), la thrombose veineuse profonde (TVP), et de
I’embolie pulmonaire (EP). Parmi la multitude de facteurs de risques identifiés, on distingue
les facteurs de risques transitoires (Tableau 2a) et les facteurs de risques persistants
(Tableau 2b), qui vont conditionner la durée du traitement de la MTEV et, pour certains, étre
pris en compte dans des scores clinico-biologiques (Scores de Wells et de Genéve modifiés)

rentrant dans la stratégie diagnostique et de prise en charge.
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Tableau 2 : Facteurs de risques transitoires (a) et permanents (b) de survenue de la maladie

thrombo-embolique veineuse (MTEV) (d’aprés le College des Enseignants de Meédecine

Vasculaire et le Collége Francais de Chirurgie Vasculaire).

Tableau 2a : Facteurs de risques transitoires de MTEV

Majeurs

Chirurgie récente

Ex : chirurgie orthopédique (membres inférieurs ++), neurochirurgie,

chirurgie abdominale lourde, chirurgie carcinologique...

Traumatologie

Fractures des membres inférieurs < 3 mois ; immobilisation prolongée

(platre, attelle...)

Alitement > 3 jours (AVC, sepsis, insuffisance cardiaque, décompensation
respiratoire...)

Mineurs

Obstétrique Grossesse, post-partum

Gynécologie

Contraception oestroprogestative, traitement hormonal substitutif...

Voyage

Prolongé (avion...)

Tableau 2b : Facteurs de risques persistants de MTEV

Cancer

Cancer actif ou traité, syndrome myéloprolifératif,

chimiothérapie

Antécédents personnels de MTEV

Thrombophilie biologique acquise / Syndrome des Anti-Phospholipides, déficit en

constitutionnelle

antithrombine...

Maladies Inflammatoires Lupus, Syndrome néphrotique, Maladie

inflammatoire chronique de I'intestin, maladie de

Behcet...

Caractéristiques générales Age (risque croissant), obésité (IMC > 30)
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Plus de 90% des emboles pulmonaires fibrino-cruoriques proviennent du réseau veineux
profond des membres inférieurs [3, 7]. Les conséquences physiopathologiques de I'embolie
pulmonaire dépendent d’une part du statut cardiaque du patient et d’autre part de la taille
de I'embole, qui va conditionner le calibre de I'artére pulmonaire occluse et la taille du
réseau pulmonaire d’aval concerné.

La survenue d’'une embolie pulmonaire aiglie entraine deux conséquences majeures : (1)
I"augmentation de la pression artérielle pulmonaire d’amont provoquée par I'obstruction et
un éventuel vasospasme (causé par des mécanismes neurovégétatifs et/ou la libération de
médiateurs tels que la sérotonine ou le thromboxane A2) ; et (2) I'ischémie du parenchyme
pulmonaire d’aval, n’étant plus fonctionnel et ne participant plus a I’'hématose, responsable
de I’lhypoxémie. L'occlusion d’un tronc pulmonaire principal ou de plus de 60% du lit artériel
pulmonaire provoque I'augmentation brutale de la pression artérielle pulmonaire et une
augmentation de la précharge cardiaque droite pouvant provoquer une défaillance
cardiaque droite (coeur pulmonaire aigu) pouvant conduire au déces. L'occlusion de
vaisseaux plus petits a un retentissement hémodynamique et pulmonaire moindre et une

expression clinique moins importante, pouvant méme étre asymptomatique.

Présentation Clinique et Biologique

L'importance de I'expression clinique de I'embolie pulmonaire est liée a la tolérance
cardiaque du patient, a la taille de I'artere pulmonaire occluse et a I'importance du lit
pulmonaire d’aval concerné.

Il existe un polymorphisme des signes et présentations cliniques de I'EP :

- Douleur basi- ou latéro-thoracique isolée ou associée a une dyspnée et/ou une anxiété.

- «Dyspnée isolée», a type de polypnée supérieure a 20/minutes de survenue souvent
brutale, dont la sévérité contraste avec la quasi-normalité de I'auscultation pulmonaire.

- «Infarcissement pulmonaire» associant douleur thoracique (basi- ou latéro-thoracique et
majorée aux changements de position et a l'inspiration), expectorations hémoptoiques et
fievre modérée (rarement supérieure a 39°C).

- «Syncope» ou «lipothymie».

- «Défaillance hémodynamique» avec signes de choc et de ceeur droit.

- Gaz du sang : effet shunt (Pa02 + PaCO2 < 120 mmHg)
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- ECG : tachycardie sinusale, signes de coeur droit aigu (troubles de la repolarisation de V1 a
V4, 51Q3, bloc de branche droit), fibrillation atriale...
- Asymptomatique, de découverte fortuite sur un examen d’imagerie réalisé pour une autre

indication.

Ces signes cliniques, biologiques et électrocardiographiques sont peu sensibles et peu

spécifiques et ne permettent pas a eux seuls d’affirmer ou d’infirmer le diagnostic d’EP.

lIs permettent cependant d’estimer la gravité de I'embolie pulmonaire afin d’orienter la
prise en charge initiale, par exemple avec le Simplified Pulmonary Embolism Severity Index
score (sPESI) [9] (Tableau 3). Le principal parametre clinique a rechercher ensuite pour
évaluer la gravité et le niveau de risque de I'EP est la présence d’un choc et/ou d’une

hypotension, dont la présence ou non modifiera la prise en charge thérapeutique (Figure 4).

Tableau 3 : Score de gravité de I'embolie pulmonaire : Simplified Pulmonary Embolism

Severity Index score (sPESI) (d’apres [4] et [9]).

Variables prédictives Points
Age (années) 1si>80
Cancer 1

Insuffisance cardiaque chronique ou 1
pathologie respiratoire chronique

Fréquence cardiaque > 110/min 1

Pression artérielle
systolique < 100 mmHg

Saturation artérielle en 1
oxygene<90%

Le score se calcule en additionnant Risque faible=0
les points Risque élevé: 1ou

plus
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Probabilité pré-test, stratégie de diagnostic et de prise en charge

Bien que peu sensibles et peu spécifiques, les signes cliniques et biologiques sont utiles
également pour I'élaboration de scores servant a estimer la probabilité pré-test du
diagnostic d’EP, afin de sélectionner, hiérarchiser et interpréter les examens pratiqués et
d’adapter la prise en charge thérapeutique initiale. Les scores de Wells [10] et de Genéve
[11] modifiés sont les plus couramment utilisés (Tableau 4) et permettent d’estimer la
probabilité clinique d’EP a priori en classant le risque d’EP en 2 ou 3 catégories : « non
probable/probable » ou « faible/intermédiaire/élevé ». En fonction des résultats de ces
scores, la suite de la prise en charge diagnostique et thérapeutique et la réalisation
éventuelle d’examens complémentaires sera effectuée en suivant des algorithmes validés et
standardisés [12, 13] (Figures 3 et 4) pour éliminer le diagnostic d’embolie pulmonaire. Le
non-respect de cette démarche expose a un risque accru d’événements thromboemboliques

et de déces [14].

Tableau 4 : Scores de Wells et Geneve modifiés : Evaluation de la probabilité pré-test du
diagnostic d’embolie pulmonaire (d’aprés [4]) (TVP=Thrombose veineuse profonde;

EP=Embolie Pulmonaire).

Score de Wells simplifié Score de Genéeve simplifié
Item Score Item Score
Antécédent de TVP/EP +1 Antécédent de TVP/EP +1
Chirurgie ou immobilisation récentes +1 Chirurgie ou fracture <1 mois +1
Cancer actif +1 Cancer actif +1
Fréquence cardiaque : > 100/minute +1 Fréquence cardiaque : 75-94/min +1
Signes cliniques de TVP +1 Fréquence cardiaque : > 94/minDouleur unilatérale de jambe +2+1
Diagnostic alternatif moins probable que EP +1 Douleur a palpation veineuse profonde et cedéme MI +1
Hémoptysie +1 Age>65ans Hémoptysie +1+1
Probabilité EP Score Probabilité EP Score
Improbable <1 Faible 0-1
Probable >1 Intermédiaire 2-4

Elevée >4

EP : embolie pulmonaire ; Ml: membre inférieur ; TVP : thrombose veineuse profonde.
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Figure 3 : Algorithme décisionnel de la stratégie diagnostique de I’'EP non grave / non a haut

risque (hors choc ou hypotension) (d’apres [4]).
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Figure 4 : Stratégie diagnostique et thérapeutique de I'EP (d’aprés ESC 2015 [9]) (EP=Embolie

Pulmonaire ; sPESI= Simplified Pulmonary Embolism Severity Index score ;

ETT=Echocardiographie Trans-Thoracique ; TAC=Traitement anticoagulant).

Place du dosage des D-Diméres

Le dosage plasmatique des D-Dimeéres peut étre utilisé dans la stratégie diagnostique pour
éliminer la présence d’une embolie pulmonaire et est indiqué en premiere intention en cas
de probabilité clinique « faible/intermédiaire » / « improbable » [12]. Les D-Diméres sont un
produit de dégradation de la fibrine et leur taux plasmatique augmente en cas de thrombose
du fait de I'activation de la fibrinolyse physiologique. Le principal avantage est la haute
valeur prédictive négative (VPN) du dosage des D-Dimeres: un dosage sous le seuil de
positivité (500 pg/L) permet d’écarter avec sécurité le diagnostic d’embolie pulmonaire chez

des patients présentant une probabilité clinique faible ou intermédiaire [15, 16]. Les
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méthodes de mesure actuelles ont une excellente sensibilité (de 95%), mais une spécificité
de seulement 40% et une faible valeur prédictive positive (VPP) [15, 16] ne permettant pas
d’affirmer le diagnostic d’EP en cas de positivité du test. D’autres circonstances
physiopathologiques peuvent provoquer I'augmentation du taux sérique des D-Dimeéres,
faisant discuter la pertinence de la réalisation du dosage plasmatique en leur présence :
sujet agé, femme enceinte, inflammation active, infection, insuffisance hépato-cellulaire,
cancer...

Il est néanmoins possible d’adapter le seuil de positivité des D-Diméres a I'age (seuil = age x
10) en cas de suspicion d’EP afin d’augmenter la rentabilité de cet examen chez le sujet agé
[17, 18].

En cas de probabilité clinique forte ou de positivité du dosage des D-Dimeres, un
angioscanner thoracique est réalisé en premiere intention afin de confirmer ou d’infirmer le
diagnostic d’EP et de poser I'indication du traitement anticoagulant curatif [19, 20](Figure 3).
En cas de contre-indication ou de non-contributivité de I'angioscanner, une scintigraphie

pulmonaire de ventilation-perfusion est réalisée en seconde intention [21, 22](Figure 3).

Angioscanner Thoracique

Place dans la stratégie diagnostique et de prise en charge de I'EP

Depuis I'étude PIOPED I, I’'angioscanner thoracique est actuellement considéré comme le
gold standard pour I’élimination ou la confirmation du diagnostic d’embolie pulmonaire [19].
Sa réalisation est indiquée d’emblée en cas de probabilité clinique forte, ou en cas de
probabilité clinique faible ou intermédiaire et de positivité du dosage des D-Diméres [9, 12,
19, 23] (Figure 3).

L’angioscanner thoracique a une tres bonne sensibilité (Se=90%) et une trés bonne
spécificité (Sp=95%) pour le diagnostic d’embolie pulmonaire [19] et permet, lorsqu’il est
réalisé dans de bonnes conditions techniques, de confirmer ou d’exclure le diagnostic
d’embolie pulmonaire avec une quasi-certitude.

L’angioscanner thoracique a également pour avantage de permettre d’éliminer de nombreux

diagnostics différentiels a I’étage thoracique.
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La réalisation concomitante d’un Echo-doppler veineux des membres inférieurs n’apporte
aucun bénéfice en termes de performance diagnostique vis a vis de I'EP et en termes de
sécurité thromboembolique a 3 mois [23, 24]. Celui-ci pourra éventuellement étre réalisé en
dernier recours en cas de contre-indication, de non-contributivité, ou de discordance de
I’'angioscanner thoracique et de la scintigraphie pulmonaire de ventilation perfusion, afin de
visualiser un thrombus veineux profond permettant de poser l'indication du traitement
anticoagulant curatif. Cette thrombose veineuse profonde est retrouvée dans plus de la

moitié des cas d’EP.

En cas de contre-indication ou de non-contributivité de I'angioscanner, une scintigraphie

pulmonaire de ventilation-perfusion est réalisée en seconde intention [21, 22](Figure 3).

La radiographie standard du thorax n’est pas recommandée pour le diagnostic positif
d’embolie pulmonaire en raison de ses faibles sensibilité et spécificité (Se=33% ; Sp=59%).
Elle permet en revanche d’exclure des diagnostics différentiels évidents pouvant étre
responsables de la méme symptomatologie et permet de surseoir dans ces cas-la a la
réalisation de I'angioscanner thoracique (pneumopathie, pneumothorax, OAP...). Elle peut
étre également utilisée en corrélation avec l'interprétation des résultats de la scintigraphie

pulmonaire de ventilation-perfusion.

L’angiographie pulmonaire, malgré ses excellentes performances diagnostiques (Sp=100%)
et son statut d’ancien gold standard avant I'avenement de |'angioscanner thoracique, n’est
plus réalisée en pratique courante a des fins diagnostiques en raison de son caractére
invasif, des complications potentielles pouvant en résulter, de son co(it et d’un rapport
bénéfice/risque défavorable. Les rares indications potentielles restantes étant a des fins

thérapeutiques, pour thrombolyse et fragmentation in-situ du caillot sanguin.

L'angio-IRM thoracique, bien que pouvant étre utile dans certaines situations particulieres,

est encore en cours d’évaluation pour le diagnostic d’EP (Se=77-100% ; Sp=95-98% ; non

conclusif dans 25%), et n’est pas utilisée en pratique courante [4, 25].
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Considérations Techniques

Les patients doivent étre placés sur la table d’acquisition du scanner en décubitus, bras au-
dessus de la téte, afin de s’affranchir des artefacts de durcissement du faisceau de rayons X
dus aux membres supérieurs. L'acquisition doit se faire en respiration libre et calme, au
mieux en pause ventilatoire pour diminuer au maximum les artéfacts cinétiques, mais en
évitant I'apnée bloquée qui modifie les régimes de pression et le retour veineux pulmonaire,
pouvant affecter la qualité de I'opacification de I'arbre artériel pulmonaire lors de I'injection
[26-28]. Les appareils TDM actuels, du fait de I'augmentation du nombre de rangées de
détecteurs et de leur grande rapidité d’acquisition (<5-10s), limitent la durée de cette pause
ventilatoire.

L’acquisition se fait habituellement en mode hélicoidal dans le sens cranio-caudal en
incluant la totalité du systéme artériel pulmonaire et de I'étage thoracique.

Les parametres d’acquisition doivent étre optimisés au maximum pour obtenir la meilleure
qualité d’image et le meilleur signal sur bruit possible : collimation fine, temps de rotation
du tube bas (<0,5 s) et pitch élevé (>1) pour diminuer le temps d’acquisition et les artéfacts
de mouvement, kilovoltage diminué (<120 kVp) pour améliorer le contraste, adaptation

automatique des milliampeéres (mA) [26, 29-33].

L'injection de produit de contraste iodé (habituellement 50-90 mL en I'absence d’acquisition
abdomino-pelvienne et/ou des membres inférieurs envisagée) [34] est déclenchée
manuellement et se fait par injecteur automatique via une voie veineuse centrale ou
périphérique de bon calibre (> 20 G), pour permettre un débit d’injection suffisant (> 3 mL/s)
[26, 35, 36]. Pour une opacification optimale, on privilégie les produits de contraste iodés a
haute concentration (= 300-350 mg/mL), tout en gardant a l'esprit que la viscosité du
produit de contraste augmente paralléelement avec I'augmentation de la concentration en
iode, ce qui peut engendrer une augmentation des pressions d’injection, des extravasations
et des accidents d’injection, ainsi que des probléemes d’homogénéité du bolus de PDCi et
d’opacification [37-40] pouvant conduire a de faux positifs.

Pour augmenter 'homogénéité du bolus de produit de contraste et de I'opacification, et
diminuer le artefacts, I'injection de PDCi peut étre immédiatement suivie par I'injection d’un
bolus de quelques millilitres (20-30 mL) de sérum salé isotonique (NaCl) de facon

automatique [26, 41-43].
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L’acquisition est déclenchée lorsque l'opacification du réseau artériel pulmonaire est
maximale, soit de fagcon manuelle 20s environ apres le déclenchement de l'injection [44],
soit selon une méthode de test-bolus, soit selon une méthode de bolus-tracking [45].

Les images sont reconstruites avec un filtre médiastinal mou, a I'aide d’un algorithme de
reconstruction (Reconstruction Itérative actuellement). La petite taille des voxels, la finesse
des coupes (<1mm) et I'excellente résolution spatiale permettent des reconstructions

multiplanaires (MPR), rendant possible I'analyse dans tous les plans de 'espace.

Sémiologie Scannographique d’Embolie Pulmonaire aigiie
L'angioscanner thoracique, quand il est bien réalisé, permet actuellement d’analyser avec

une bonne confiance 'arbre artériel pulmonaire jusqu’aux artéres sous segmentaires de 6°™°

°M€ ordre.

ou?
Les signes directs d’embolie pulmonaire sont principalement la visualisation de I'embole
thrombotique dans la lumiere de I'artere pulmonaire ou de I'une de ses branches, sous
forme d’un défect intraluminal d’opacification vasculaire, complet ou incomplet, pouvant
étre central ou périphérique par rapport a la lumiére du vaisseau, a raccordement aigu avec
la paroi vasculaire, pouvant étre silhouetté par une quantité plus ou moins importante de
produit de contraste (Figure 5). Quand l'oblitération vasculaire est complete, le caillot est
visible sous forme d’un arrét brutal du produit de contraste, avec défaut d’opacification

vasculaire d’aval. Lorsqu’une ROI est positionnée dans le caillot, sa valeur d’atténuation est

d’environ 33114 UH en cas d’EP aiglie, et 90£30 UH en cas d’EP chronique.
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Figure 5 : Cas d’embolie pulmonaire chez une femme de 42 ans. Angio-TDM thoracique en
coupes axiales, fenétre et filtre médiastinal, 100 kVp, DLP = 136 mGy.cm, DE = 3,5 mSv. EP

proximale bilatérale (fleches blanches) et EP sous-segmentaire (téte de fleche).

Les signes indirects d’EP, inconstamment retrouvés, résultent des modifications
hémodynamiques et perfusionelles pulmonaires engendrées par l'oblitération artérielle
pulmonaire et I’hypoperfusion d’aval qui en résulte. L'adaptation de la circulation
pulmonaire a I'"hypoperfusion d’un territoire artériel provoque une redistribution du flux
artériel et de la ventilation vers les territoires sains et est responsable d’un aspect de
« perfusion en mosaique » (Figure 6). L’hypoperfusion artérielle en aval du thrombus peut
étre responsable d’une ischémie, pouvant évoluer vers linfarcissement du territoire
concerné, visible sous forme d’un foyer de condensation parenchymateux mal limité
triangulaire a base pleurale (Figure 7). Enfin, un épanchement pleural d’abondance variable

peut étre également rencontré.
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Figure 6 : Angio-TDM thoracique en coupes axiales, fenétre et filtre parenchymateux (A) et
médiastinal (B). EP lobaire moyenne, avec troubles perfusionnels et ventilatoires du

territoire concerné (d’aprés Ho & Reddy et al. Cardiovascular Imaging 1st Edition, 2011).

|

Figure 7 : Angio-TDM thoracique en coupes axiales, fenétre et filtre parenchymateux (A) et
médiastinal (B). EP segmentaire postérieure lobaire supérieure droite, avec infarcissement

pulmonaire d’aval (d’aprés Ho & Reddy et al. Cardiovascular Imaging 1st Edition, 2011).

Les signes de gravité de I'embolie pulmonaire doivent également étre recherchés,
correspondant le plus souvent a des signes d’insuffisance et de dysfonction cardiaque,
désignés par le terme de « signes de coeur droit aigus ». La dysfonction cardiaque a d’autant
plus de chance de se produire qu’il existe un terrain cardiovasculaire et d’insuffisance
cardiaque préexistant, et que I'EP est proximale (Figure 8). Plus I'embole est volumineux,
plus I'EP est proximale et plus le retentissement hémodynamique est important.

L’oblitération proximale du vaisseau par I'embole provoque une augmentation des pressions
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d’amont, pouvant se répercuter sur la fonction cardiaque du fait de I'augmentation de la
post-charge. L'augmentation des pressions dans les cavités cardiaques droites provoque leur
dilatation, un bombement du septum interventriculaire dans les cavités gauches, un
inversement du rapport VD/VG (VD/VG>1) (Figure 9) et, parfois, un reflux cavo-sus-
hépatique du produit de contraste injecté. Ces signes, lorsqu’ils sont présents, doivent étre
signalés, car peuvent indiquer la réalisation d’'une échographie cardiaque et d’une prise en
charge spécialisée réanimatoire, devant le risque d’aggravation de la dysfonction cardiaque

et de déces.

Figure 8 : Angio-TDM thoracique en coupes axiales, fenétre et filtre médiastinal, chez un
patient de 49 ans. EP proximale tronculaire bilatérale (d’aprés Ho & Reddy et al.

Cardiovascular Imaging 1st Edition, 2011).

Figure 9 : Angio-TDM thoracique en coupes axiales, fenétre et filtre médiastinal. Signes de
cceur droit aigu dans un contexte d’EP, avec dilatation des cavités droites, inversion du

rapport VD/VG (>1) (d’aprés Ho & Reddy et al. Cardiovascular Imaging 1st Edition, 2011).
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Limites / Situations particuliéres

Nephrotoxicité des PDCi

Les PDCi dont l'injection est nécessaire a la réalisation d’'un angio-TDM thoracique sont
responsables d’une néphrotoxicité qui, quand elle devient pathologique, est appelée
« néphropathie aux PDCi», pouvant conduire a une insuffisance rénale aigue. La
néphropathie aux PDCi se définit comme une augmentation de la créatininémie (soit absolue
> 44 umol/L, soit relative > 25%) dans les trois jours suivant une injection IV de PDCi, sans
autre cause démontrée. Elle résulte d’altérations cellulaires qui sont maximales au niveau de
la médullaire rénale. Les cellules de la médullaire sont davantage sensibles au PDCi du fait du
faible débit sanguin les traversant par rapport au cortex (avec donc des apports limités en
02) et de leur consommation accrue en 02 du fait des mécanismes actifs de réabsorption de
I"'urine primitive. La physiopathologie de cette néphrotoxicité médullaire répond a plusieurs
mécanismes [46]. Tout d’abord, il existe une toxcité cellulaire directe du PDCi sur les cellules
médullaires rénales, proportionelle a la quantité d’iode, majorée également avec
I"augmentation importante de I'osmolalité du PDCi (effet rénoprotecteur de I'augmentation
faible de I'osmolalité par un appel d’eau diminuant la viscosité et la concentration en iode
[47]). Il existe également des mécanismes ischémiques sur les cellules tubulaires rénales, du
fait du ralentissement du flux sanguin local par le PDCi. Ce ralentissement du flux est
d’autant plus important que la viscosité du PDCi est importante, elle-méme augmentant
avec la concentration d’iode du PDCi. Ces mécanismes ischémiques par ralentissement du
flux sanguin médullaire sont d’autant plus importants que le débit de filtration glomérulaire
(DFG) est déja préalablement altéré, par exemple dans le cadre d’une insuffisance rénale
préexistante.

Les principaux facteurs de risque de néphropathie aux PDCi inhérents a I'injection sont donc
la viscosité du PDCi [47], 'osmolalité importante du PDCi, la quantité totale d’iode injectée
et la répétition des injections. Toutefois, I'injection de produit de contraste n’est pas a elle
seule un facteur de risque indépendant de néphropathie aux PDCi, de dialyse ou de
mortalité [48, 49] ; la survenue de la néphropathie aux PDCi survient le plus souvent sur un
terrain prédisposant avec d’autres facteurs de risque associés.

Les principaux facteurs de risque sont la présence d’une insuffisance cardiaque (en
particulier si un traitement diurétique est instauré), d’un terrain poly-vasculaire [50, 51],

d’une insuffisance rénale préexistante avec baisse du DFG et de la clairance de la créatinine
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plasmatique (pas de risque si DFG > 45 mL/min, risque intermédiaire si DFG entre 45 et 30
mL/min, risque significatif si DFG < 30 mL/min) [52-54], d’un diabéte surajouté, la présence
de traitements néphrotoxiques (AINS, antibiotiques...), déshydratation, myélome, age > 70
ans [46].

Les principales mesures de prévention pour éviter la survenue de la néphropathie aux PDCi
consistent donc chez les patients a risque a éviter l'injection de PDCi et, dans le cas
contraire, a limiter la quantité totale d’iode et de produit de contraste injecté, en favorisant
ceux avec une viscosité plus faible et en limitant le nombre d’injections.

Une fois linjection réalisée, les principales mesures préventives pour protéger la fonction
rénale consistent en une expansion volumique (réhydratation orale et/ou IV) pour diminuer
la néphrotoxicité du PDCi en le diluant [55]. Ces mesures de réhydratation sont
principalement utiles pour les patients chez qui la clairance de la créatinine est inférieure a
30 mL/min [56].

Il est toutefois important de préciser qu’il ne faut pas contre-indiquer la réalisation d’un
examen TDM si celui-ci est indispensable et il faudra dans ce cas bien peser I'indication et le

rapport bénéfice-risque avec le praticien demandeur de I'examen.

Effets cardiovasculaires des PDCi

Les effets hémodynamiques des PDCi incluent un effet direct sur le coeur, les circulations
systémique et pulmonaire, et sur le volume sanguin total, avec pour résultante une
réduction modeste transitoire du débit cardiaque et de la pression artérielle. L'expansion
volémique et la baisse des résistances vasculaires systémiques sont proportionnelles au
volume et a I'osmolalité du PDCi injecté [57].

Apres l'injection intra vasculaire d'un PDCi, simultanément a la répartition du produit selon
un gradient de concentration molaire de part et d’autre de I'endothélium, du milieu a la
concentration la plus élevée (plasma) vers celui a la concentration la plus faible (espaces
extracellulaires), il s’ensuit, pour les produits hyper-osmolaires, un appel d’eau du secteur
interstitiel vers le secteur plasmatique. Le calcul théorique de I'appel d’eau (osmodilution)
depuis le secteur interstitiel vers le secteur intravasculaire s’établit selon la formule

suivante :
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Osm .,
Vv oappel eau (ml) = —

Vol py injecté (ml) - Vol g injecté (ml)
Osm

T

Ainsi, lI'injection IV d’un PDCi de haute osmolalité entraine un appel d’eau de 5 a 6 fois le
volume de produit injecté, tandis que I'injection d’'un PDCi de basse osmolalité entraine un
appel d’eau de 2 a 2,5 fois le volume injecté. Cet appel d’eau participe a la vasodilatation
périphérique (diminution des résistances) observée et produit une hypervolémie
plasmatique. Il existe parallelement un effet vasodilatateur propre des PDCi démontré par
comparaison aux effets obtenus par la seule injection de sérum salé de méme osmolalité. Au
total, 'augmentation du volume plasmatique peut atteindre de I'ordre de 8% avec les PDCi
de basse osmolalité et jusqu’a 20% avec les PDCi de haute osmolalité. Pour compenser les
mouvements d'eau du secteur plasmatique vers le secteur vasculaire, il se produit un
transfert d'eau du secteur intracellulaire vers le secteur extracellulaire, a I'origine d'une

déshydratation intracellulaire.

Ces modifications sont a l'origine de divers effets sur le systeme cardiovasculaire. Lors du
passage du PDCi dans la circulation pulmonaire, la pression pulmonaire s’éléve en raison de
I'osmolalité et de la viscosité du PDCi, associées a une augmentation du volume sanguin
total, une vasodilatation réactionnelle avec diminution des résistances périphériques et
pulmonaires, et baisse de la pression artérielle. Les PDCi sont également responsables
d’effets cardiaques locaux transitoires : effet chronotrope négatif avec bradychardie, effets
dromotrope et bathtmotrope négatifs avec troubles de la conduction, extrasystoles [58]
voire fibrillation [59, 60]. Les PDCi ioniques ont également un effet inotrope négatif
transitoire immeédiat, alors qu’il est retardé pour les PDCi non ioniques [61].

Pour compenser ces modifications hémodynamiques et maintenir une perfusion tissulaire
suffisante, des mécanismes compensateurs sont mis en jeu via le systeme neurovégétatif
sympathique : effets inotrope positif, chronotrope positif, bathmotrope positif, dromotrope

positif, entrainant une tachycardie et une augmentation réactionnelle du débit cardiaque.
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Bien que breves, ces modifications hémodynamiques doivent étre prises en compte en
urgence quand il existe un risque de surcharge barométrique (ex. : embolie pulmonaire) car
le sujet insuffisant cardiaque peut ne pas pouvoir y faire face, avec risque de désamorcage et
de décompensation cardiaque [57].

De plus, les patients présentant des facteurs de risque cardio-vasculaires sont souvent
traités par bétabloquant. Les bétabloquants entrainent un risque supplémentaire pour le
patient en cas de décompensation cardiaque, de choc cardiogénique, ou de choc
anaphylactique consécutifs a I'injection de PDCi, du fait de la diminution de I'efficacité du
traitement d’urgence par amines. Il n’est néanmoins pas recommandé d’arréter les
bétabloquants avant une injection de PDCi du fait de la faible probabilité de survenue de ces

événements et d’un rapport bénéfice/risque défavorable [62].

Femme enceinte ou allaitante
La réalisation d’'un examen d’imagerie avec injection de produit de contraste iodé chez la
femme enceinte pose un double probléme : celui de l'irradiation et celui de I'injection d’un
produit de contraste iodé avec un passage au travers de la barriere foetoplacentaire.
A ce jour, aucune étude n’a mis en évidence d’embryotoxicité ou de foetotoxicité des PDCi
chez I'animal [63-65]. Cependant, pour des raisons éthiques, aucune étude controlée n’a été
réalisée chez la femme enceinte pour confirmer ces résultats. En |'absence d'effet
tératogéne chez l'animal, un effet malformatif chez ’humain n'est pas attendu : en effet, a
ce jour, les substances responsables de malformations dans |'espece humaine se sont
révélées tératogeénes chez I'animal au cours d'études bien conduites.
L'exposition aux rayons X doit étre évitée autant que possible chez la femme enceinte, avec
ou sans agent de contraste iodé, et le rapport bénéfice/risque de I'examen par rayon X doit
étre évalué avec précaution, tout en informant la patiente que la réalisation d’un
angioscanner thoracique délivre une dose d’irradiation foetale trés faible et n"augmente pas
de facon significative le risque malformatif ou tératogene par rapport a la population
générale [66].
Les PDCi sont en pratique utilisés chez la femme enceinte en cas d’exploration radiologique

injectée indispensable (embolie pulmonaire, tumeur...).
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Si un examen avec injection de PDCi est réalisé aprés 12 semaines d’aménorrhée, la
surcharge ponctuelle en iode consécutive a linjection de PDCl peut entrainer une
dysthyroidie foetale transitoire, plutot de type hypothyroidie [67].

En pratique, les recommandations frangaises du CIRTACI sont les suivantes [67] : en vertu du
principe de précaution :

— Tout examen non urgent autre que I'échographie pouvant étre réalisé apres
I'accouchement doit étre repoussé au-dela de cette date.

— Si lindication de I'examen d’imagerie est indiscutable et si l'injection de PDCi est
indispensable, il est possible de réaliser cet examen chez une femme enceinte a n’importe
guel moment du terme de la grossesse.

— Dans le cas particulier de I’'embolie pulmonaire, I'angioscanner est a préférer par rapport a
la scintigraphie pulmonaire en raison d’une irradiation moindre.

— L’équipe pédiatrique doit étre prévenue de l'injection de PDCi réalisée aprés 12 semaines
d’aménorrhée (date de captation d’iode par la thyroide foetale) afin de procéder a une
surveillance de la fonction thyroidienne du nouveau-né en période post-natale entre 2 et 6

semaines (méme si le dosage de la TSH est systématique au 3e jour de la naissance).

Par ailleurs, les recommandations européennes de I'ESUR [68] sont les suivantes :

— Dans des circonstances exceptionnelles, quand I'examen radiologique est essentiel,
I'injection de PDCi peut étre délivrée a une femme enceinte.

— Apres l'injection de PDCi a une femme enceinte, il convient de vérifier la thyroide du

nouveau-né au cours de la premiére semaine de vie.

En ce qui concerne l'allaitement, le taux plasmatique de PDCi du nouveau-né aprés
allaitement chez une mére ayant recu une injection de PDCi est trés faible [68]. Les produits
de contraste sont faiblement excrétés dans le lait maternel (0,5% de la dose) et des
quantités minimes sont absorbées par l'intestin de I'enfant (0,2% de la dose pédiatrique).

Le risque de cette faible exposition est diversement apprécié : I'allaitement peut, selon les
recommandations européennes et américaines, étre poursuivi aprés I'administration de
PDCi [68] ; a l'inverse, les recommandations du CIRTACI préconisent une suspension de

I'allaitement pendant 24 heures [67].
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Enfin, les études toxicologiques réalisées sur la fonction de reproduction n'ont pas montré

d'effet sur la reproduction, la fertilité ou le développement fcetal et post natal [63, 65].

Problématique / Objectifs

Nous venons de voir que I’angioscanner thoracique a une place centrale dans la prise en
charge diagnostique de I’embolie pulmonaire. Cependant, dans certaines situations
particuliéres, la réalisation de cet examen n’est pas possible, ce qui nécessite la réalisation
d’examens pouvant étre moins performants et/ou moins disponibles, pour poser le
diagnostic d’EP. Ces situations peuvent aboutir a une perte de chance pour le patient, par
allongement des délais diagnostiques et de prise en charge, et a une majoration des codts
par la multiplication des examens et par I'allongement de la durée d’hospitalisation qui en

résulte.

Dans ce contexte, I'objectif de cette étude était de déterminer la performance diagnostique
pour le diagnostic d’embolie pulmonaire d’un protocole d’angioscanner thoracique a basse
dose d’irradiation et une faible dose de produit de contraste iodé injecté, a I'aide d’un
systeme de monitoring de l'injection couplé a l'injecteur automatique, afin de pouvoir
I"appliquer chez des patients qui ne peuvent habituellement pas bénéficier d’'une dose

standard de produit de contraste iodé.
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Low Contrast Volume Low Dose Acquisition with a Monitored
Injection of 20 ml of Contrast Medium for Pulmonary Embolism
Detection with Wide Detector CT Angiography: Feasibility study

with Diagnostic Performance and Image Quality Assessment

ABSTRACT:
Objective: To determine the diagnostic performance of low dose thoracic CTA with a low

contrast volume for the diagnosis of Pulmonary Embolism (PE).

Material and methods: Images from 100 patients with suspected PE who underwent CTA
with a standard and a modified test-bolus protocol with low dose and low contrast volume
were retrospectively evaluated. A study group with 19 PE cases and a control group of
similar size were analyzed for the presence of PE using standard CTA as the gold standard.

Image quality, patient dose and injection parameter reliability were considered.

Results: The overall sensitivity and specificity of the low dose low contrast volume protocol
for the diagnosis of PE were 80-85% and 100% for readers 1 and 2. The sensitivity was 81-
100% for central and 67-78% for peripheral emboli for readers 1 and 2 and the specificity
was 100% both readers regardless of embolus location. The inter-observer agreement was
good (kappa=0.65-0.776). Image quality degradation was correlated with an increase in BMI
(p<0.001). There was no correlation between the injection parameters and image quality

(p=0.754). The mean Dose Length Product (DLP) was 56% lower in the tested protocol.

Conclusion: Low dose low contrast volume CTA offers a good performance and good

reproducibility for the diagnosis of PE, particularly in central locations.

KEYWORDS: Thoracic CT Angiography; Low Radiation Dose; Low Contrast Volume;

Pulmonary Embolism; Injection Monitoring.
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KEY POINTS:

- 20 ml of contrast volume CT provided a good performance and reproducibility for PE
diagnosis.

- The delivered dose was 56% lower than a conventional CTA.

- This technique represents an interesting option for patients CTA relative contra-indications.

- It can also be used as Injection Monitoring can be useful as part of a quality approach.

ABBREVIATIONS AND ACRONYMS:

- BMI = Body Mass Index

- CT = Computed Tomography

- CTA = Computed Tomography Angiography
- CTDI = Computed Tomography Dose Index
- DLP =Dose Length Product

- F=Female

- HU = Hounsfield Units

- IC=Interval Confidence

- ICM = lodinated Contrast Medium

- IQR = Interquartile Range

- M=Male

- LDLC = Modified Test Bolus

- PE = Pulmonary Embolism

- ROI =Region Of Interest

- SD = Standard Deviation

INTRODUCTION:

Pulmonary embolism (PE) is a common disorder, with an incidence of 600 to 630 thousand
patients per year in the United States [3, 69]. It is potentially serious, leading to death in 15%
of cases within 3 months of diagnosis, [3, 69]. Thoracic CT angiography (CTA) is currently
considered the gold standard for non-invasive diagnosis, however, this method has three
main limitations [19, 25, 69-72]. The use of ionizing radiation, with an effective dose on
average greater than 4 mSv [73]. The need for an intravenous injection of iodinated contrast

agent, which is relatively contraindicated in patients with renal [50] and/or cardiac
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insufficiency [74]. Finally, images can be of suboptimal quality due to motion artifacts, beam

hardening artifacts, or insufficient enhancement of pulmonary arteries [35, 75, 76].

Quality improvement in thoracic CTA for PE is a recurring subject in the literature [70, 71].
Acquisition parameter monitoring is necessary to achieve optimal image quality [77, 78].
Regarding irradiation, systematic recording and analysis of the delivered dose is made easy
by the use of dedicated software, and is accompanied by a global reduction in dose through
protocol optimization [78]. Software for real-time monitoring of contrast injection
parameters is also available, but the impact of these tools on the quality of opacification of
pulmonary arteries in CTA has not yet been evaluated [79]. Injection parameter monitoring

is all the more useful with low injection volumes and high injection rates.

The exponential increase in the number of CTA studies seen in the last decades support the
use of less harmful protocols, especially for patients at risk (young age, pregnant women,
borderline renal function) and in cases of low suspicion level [80]. The objective of this study
was to determine the diagnostic performance of thoracic CTA with a low dose low contrast

volume (LDLC) protocol using a dedicated software for contrast injection monitoring.

MATERIAL & METHODS:

o Patients

In this study a single-center retrospective analysis of thoracic CTA studies was performed in
a tertiary university hospital. All included patients had been referred by physicians of any
medical department of our institution with suspected PE on the basis of clinical and
laboratory criteria. A 100 consecutive examinations performed between April 2015 and
August 2015 were evaluated (Figure 1). Patients with a contraindication to iodinated
contrast media injection, pregnant women and patients under 18 years old were not

included in the study.

Reports of these examinations, made by senior radiologists at our institution, were
evaluated retrospectively to identify patients with a positive diagnosis of PE. Nineteen such

cases were identified and formed the study group. A control group of the same size was
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created by randomly selecting 19 patients from the 81 with a CT angiographic study negative
for PE.

e Image acquisition

All examinations were performed using a 320 detector-row CT scanner (Aquilion One,
Toshiba Medical Systems Corporation, Otawara, Japan). Patients were positioned supine,
arm above the head and the acquisition protocol consisted of two successive injected

thoracic acquisitions separated by an interval of 3 to 5 minutes.

In first acquisition (Low dose low contrast volume protocol — LDLC protocol) two free-
breathing 16 cm volumes (in the z-axis) in sequential volume mode (no table feed) centered
at the level of the pulmonary trunk were acquired. The first volume was triggered
automatically 2 s after detection of an enhancement threshold of 250 Hounsfield Units (HU)
in a region-of-interest (ROI) positioned manually in the pulmonary infundibulum using a
bolus tracking technique [81]. The second volume was triggered automatically 1.6 s after the
first volume. Two volumes were acquired to ensure optimal opacification of the pulmonary
arteries and branches. The gantry rotation time was 0.35s and a half reconstruction
technique was used, thus volume acquisition time was 0.175 seconds [82]. The following
acquisition parameters were used: 0.5 mm slice thickness in acquisition and reconstruction,
400 mm field-of-view, 512 x 512 matrix. Tube output was 80kVp and a mAs value
corresponding to twice the patient weight. The images were reconstructed with a soft tissue
kernel, using an iterative algorithm (AIDR 3D, Toshiba Medical Systems Corporation,
Otawara, Japan). lodinated contrast agent (lopromide, 370 mg iodine / mL, Bayer
Healthcare, Leverkusen, Germany) was injected using an automatic injector (Medrad Stellant
CT Injection System, Bayer Healthcare, Leverkusen, Germany) via a peripheral or central
venous line with 20 mL of iodinated contrast medium (ICM) immediately followed by a bolus

of 20 mL of isotonic saline (NaCl) injected at a rate of 5 mL/s.

The second acquisition (standard protocol) was performed in helical mode from lung apex to
lung base in breath hold after deep inspiration with the following parameters: 1 mm slice

thickness reconstructed every 0.8mm, 1.4 pitch, 0.5s gantry rotation time, 400 mm field-of-
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view and 512 x 512 matrix. Tube output was 100 kVp and 100 to 500 mA. Images were
reconstructed with the same iterative algorithm. The acquisition was triggered automatically
according to the bolus tracking method 7 s after detection of an enhancement threshold of
130 HU in a ROI positioned in the left ventricle [83] (incompressible table repositioning
time). The same iodinated contrast agent and the same injection pump were used. The total

injection volume of the standard protocol was 100-120 mL.

The DLP was recorded for each patient and for each protocol.

These two acquisitions were carried out during a test period with total delivered dose lower
than the national recommendations (Diagnostic Reference Levels - DRL: Mean Dose Length
Product (DLP) =475 mGy.cm and volume CT dose Index (CTDlyo) = 15 mGy, volume of ICM:
70-90 mL) [34, 84]. In our institution, studies based on anonymized data, obtained with
acquisition techniques that respect the clinical recommendations, do not require evaluation

by the ethics committee.

e Image analysis

Image analysis was performed by two radiologists with 2 and 6 years of clinical experience in
the interpretation of thoracic CT. All images were analyzed using a soft tissue window
settings (L/W = 70/500). The readers evaluated predominately native axial images but

sagittal and coronal reformats were available.

A PACS (Synapse, Fujifilm Medical Systems, Japan) was used to read images from the 38
patients evaluated for the diagnosis of PE (19 with PE and 19 without). Readers were blind to
all patient data and evaluated the images from the two acquisition protocols in two reading
sessions with at least two weeks apart. In the second readout session, the readers were
blind to the results of the first readout. All pulmonary segments were considered in the

analysis, taking into account emboli location.
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Each zone analyzed was classified as follows:
1 - Pulmonary embolism

2 - No pulmonary embolism

3 - Doubtful

4 - Not analyzable

The pulmonary embolism was defined by the identification of emboli in the pulmonary
arterial tree, visible as a clear absence of arterial enhancement. A zone was considered as
“not analyzable” when arterial enhancement could not be confidently seen. A zone was
considered as “doubtful” when sub-optimal arterial enhancement was seen potentially

hindering the diagnosis of PE.
The identified emboli were classified, according to the artery caliber in which they were
located, into central (pulmonary trunk, pulmonary arteries, lobar arteries), segmental

arteries, or sub-segmental.

® Injection parameter monitoring

A workstation (Certegra Workstation, Bayer Healthcare, Leverkusen, Germany) connected to
the automatic injector and the CT scanner was used to collect the actual injection
parameters. The volume (mL), mean flow (mL/s), maximum flow (mL/s) of the iodinated

contrast agent and saline boluses were recorded (Figure 2).

* Image quality analysis

Subjective analysis of image quality of the standard and LDLC protocols was carried out in
consensus between the two readers. All branches of the pulmonary arterial tree, including
sub-segmental arteries, were used to evaluate the image quality. Motion artifacts were
indirectly considered in the evaluation of image quality. The quality of elevation and

visualization of the pulmonary arterial tree was classified into five categories [29]:
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1 - Unacceptable image quality, interpretation impossible.

2 - Poor image quality, interfering with interpretation.

3 — Average but sufficient image quality without influence on interpretation.
4 — Good image quality.

5 — Excellent image quality.
Quantitative analysis pulmonary arterial vascular enhancement quality was performed by
measuring the HU value and standard deviation within an elliptical ROI placed in the left

pulmonary artery and another at the left lower lobe artery in both acquisition protocols.

e Statistical analysis

The statistical analysis was done with software R version 3.0.1.2.

Quantitative data and normally distributed continuous variables are expressed as mean *
standard deviation (SD), and non-normally distributed data are expressed as median and
interquartile range (IQR). Shapiro Wilk test was used in order to verify data normality. The
results of the analysis of the standard protocol by the most experienced reader were
considered as the gold standard. Kappa values were calculated to assess the inter-protocol
agreement for each reader and for each localization, as well as the inter-reader agreement
for the LDLC protocol [85]. Doubtful (type 3) PE diagnoses were considered positive for

statistical analysis.

Multivariate logistic regression considering various ordinal-dependent variables was used to
assess the influence of patient demographics (sex, age, weight, BMI), contrast injection
parameters (real volume and actual flow) on image quality.

A p value of 0.05 was considered to be the threshold of statistical significance.

RESULTS:

o Patients

In the initial group of 100 patients, the median age was 63 (IQR=24.5) years with a range of

19 to 93 years. There were 50 males and 50 females in the study population (1/1 sex ratio).
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Their median body mass index (BMI) was 24.65 (IQR=5.9) kg/mz. The LDLC protocol was not
performed in ten patients because pulmonary artery enhancement did not reach the 250 HU

threshold. The median age of these patients was 60.5 (IQR=18.25) years. None had PE.

Regarding the 38 patients compared for the diagnosis of PE, both readers identified in both
protocols an emboli in a patient initially classified in the no PE group. This patient was
transferred to the PE group for analysis. In the 20 patients of the PE group the median age
was 63 (IQR = 23.5) years and in the 18 patients of the no PE group it was 65 (IQR = 27.5)
years (p = 0.50). The median BMI was 24.34 (IQR = 6.6) kg/m? versus 26.22 (IQR = 7.6) kg/m?
(p = 0.55). The sex ratio was 0.67 (8 M/12 F) for the PE group and 0.64 for the no PE group (7
M/11 F).

After initial evaluation of the two volumes acquired in the LDLC protocol only the first one,
acquired 2 seconds after the enhancement threshold was reached, was used in the analysis

because it provided overall better enhancement than the second one.

e Diagnosis of pulmonary embolism

The distribution of the identified emboli for each reader and for each protocol is reported in
Table 1. Independently of the reader and the protocol used, in none of the studies evaluated
the final diagnosis of PE (central and peripheral emboli added) was classified as doubtful or
not analyzable. For both readers, the number of emboli detected was slightly larger with the
standard compared to the LDLC protocol. These differences were not statistically significant
(p =0.491 and 0.999 for readers 1 and 2, respectively). There was a 15% increase in the
number of emboli detected with the standard protocol for all localizations combined, and a

32% increase in the detection of subsegmental emboli.

The inter-reader agreement for the diagnosis of PE for each location in the LDLC protocol is
reported in Table 2. The inter-observer agreement was good for the overall diagnosis of PE,
the diagnosis of central, segmental and subsegmental PE (kappa 0.65-0.776). The agreement
was average for emboli located at the right superior and inferior segmental arteries and the

subsegmental arteries of left and right inferior lobes (kappa between 0.600 and 0.465).

58



Agreement was poor at the segmental and subsegmental arteries of the middle lobe (kappa

0.137-0.328). The statistical significance threshold was reached for all kappa comparisons.

The inter-method agreement was considered good for both readers (Kappa =0.698 and
0.791 for readers 1 and 2 respectively). These differences are explained by the fact that
20.2% of the isolated subsegmental emboli were classified as not analyzable (type 4) with

the LDLC protocol.

The sensitivity and specificity of the LDLC protocol for the diagnosis of PE were 80-85% and
100% for readers 1 and 2. The sensitivity was 81-100% for central and 67-78% for peripheral
emboli for readers 1 and 2 and the specificity was 100% for both readers regardless of
embolus location. There were four false negatives PE diagnosis with the LDLC protocol for
reader 1 and one for reader 2. These false negatives resulted from the combination of poor
image quality and low density vascular enhancement (Figure 5). None of these false

negatives were due to the limited coverage of the LDLC protocol.

o Image quality

The image quality of the standard protocol was always considered good or excellent in all
the included cases. The results of the semi-quantitative subjective image quality analysis of
the LDLC protocol are reported in Table 3. Quality was considered excellent in 38.9% of the
studies. Almost all examinations (94.5%) quality was graded 3 or higher with no influence on
image interpretation (Figures 3 and 4). The mAs values were similar regardless of the image
quality category (mASmedian= 166.25; IQR = 70 mAs).

Degradation in image quality is correlated with an increase in BMI (p <0.001) with an odds
ratio of 1.21 and a 95% confidence interval of 1.10; 1.33. Male sex was also significantly
responsible for degradation of image quality (p = 0.004) with an odds ratio of 3.64 and a 95%

confidence interval of 1.52; 8.73.

In the 10 patients not imaged with the LDLC protocol due to insufficient enhancement of the
pulmonary infundibulum, there was no clear factor responsible for the enhancement

insufficiency. Standard protocol image quality in these studies was similar to that of the
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other 90 patients. Although the weight and BMI were higher in these patients (median
weight of 72.5 (IQR=27.75) kg and median BMI of 26.63 (IQR=6.9) kg/mz) the difference was
not statistically significant (p = 0.127).

The mean enhancement density in the left pulmonary artery was 23% higher in the standard
protocol compared to the LDLC protocol (p <0.001). Independently of the acquisition
protocol, 85% of the LDLC and 98% of the standard studies had an enhancement value

higher than 250 HU for each of the two measurement sites.

The injection parameters monitored were similar (median contrast injection rate =4.4
(IQR =0.1) mL/s, median saline injection rate=4.3 (IQR= 0.2) mL/s), or even identical
(injected contrast volume = 20 + 0 mL, injected saline volume = 20 £ 0 mL) to the parameters
programmed in the injection pump. No extravasation of contrast medium occurred. The
injection parameters evaluated were not significantly related to the degradation of image

quality (p = 0.754).

The mean image noise was twice as high in the LDLC protocol (SD = 50.85) compared to the
standard protocol (SD = 25) (p <0.001). The median DLP of the LDLC protocol (193 mGy.cm;
IQR = 77 mGy.cm) was about 1.6 times lower than that of the standard protocol
(306.5 mGy.cm; IQR= 75.25mGy.cm) and 2.5 times lower than the national dose

recommendations (<475 mGy.cm) [84].

DISCUSSION:

The LDLC protocol uses a 56% lower dose and an injected contrast volume 75% lower than
the standard protocol, with a sensitivity and specificity for the diagnosis of PE of 80-85% and
100%. Sensitivity and specificity for the identification of central emboli, which yields the
higher patient mortality and morbidity, were even higher (81-100% and 100%). Inter-
method and inter-reader agreement of the LDLC protocol were good, outside subsegmental
locations. The sensitivity for the diagnosis of subsegmental PE was lower (78% for reader 1
and 67% for reader 2), allegedly due to lower image quality and suboptimal enhancement in

peripheral arteries. Interestingly, lung coverage limited to 16 cm was not responsible false
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negatives cases encountered and was not a limitation in this population. The clinical
significance and the risk-benefit ratio of anticoagulant therapy with subsegmental emboli

remains controversial [86-90].

Several studies have shown that it is possible to significantly reduce the volume of contrast
agent injected for CTA [91-94]. The iodine load delivered is markedly low in the LDLC
protocol, with a total iodine mass of 7.4 g, reducing nephrotoxicity. Such protocols could
increase the availability of CTA in patients with a borderline renal function which constitutes
a relative contra-indications for iodinated contrast injection [50, 95]. The total injected
volume of 40 mL could be suited for imaging patients with a precarious hemodynamic status
(cardiac insufficiency, cardiac overload, etc.) [96]. In the study by Saade et al., the low
contrast dose protocol provided a better opacification of the pulmonary arteries than the
standard protocol, but in the protocol proposed by these authors there was an initial test-
bolus, followed by a calculation to determine the volume to be injected (between 12 and
55 mL). Thus the total iodine dose was higher (from 11.2 to 26.25 g) than that used in LDLC
protocol [93]. The DLP of the LDLC protocol was also considerably low, which may be
interesting in situations radioprotection is paramount (e.g. pregnancy, pediatric patients,
chronic diseases) [68]. Finally, the very short volume acquisition time (0.175s) limit kinetic
artifacts and allow an acquisition in spontaneous breathing, which can be beneficial in
dyspneic patients. In a context of an ever increasing number of patients with suspected PE
the LDLC protocol could be used as a screening method in patients with relative contra-

indications to conventional CTA [97].

As expected, image quality was significantly lower in patients with high BMI. However, none
of the studied variables explained the non-triggering of the volume acquisition due to
insufficient enhancement in the pulmonary artery. The hypothesis of an injection
dysfunction was refuted since potential discrepancies between injector settings and real
time data. Injection monitoring can be useful as part of a quality approach in protocols with

a low contrast volume, helping identify injector malfunction or extravasation.
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There are several limitations to this study. First, the confirmation of the diagnosis of PE by
pulmonary angiography was not possible in view of the current recommendations for
diagnostic workup in patients with this condition. Several studies have shown that the
performance of the CTA for the diagnosis of PE is high which legitimate the use of
conventional CTA as gold standard [19]. Pregnant women, patients with cardiac insufficiency
and renal insufficiency, for whom the volume acquisition protocol could be an interesting
alternative, were not included in this preliminary study because of the contraindication to
injection of the standard protocol. Further studies are necessary to confirm the interest of
low dose, low contrast volume CTA in these patient groups. New generation full model-
based iterative reconstruction algorithms and the reduction of the number of acquisition
volumes could lead to further reduction in the delivered dose but were not evaluated in this
study [98]. The LDLC protocol is technically feasible with narrower detector systems but a
reduction in z-axis coverage could reduce diagnostic performance. Even though the
treatment of isolated subsegmental embolus is controversial, multiple subsegmental emboli
are generally treated. Although the LDLC protocol missed some subsegmental emboli, in
most of the patients evaluated (four exceptions for reader 1, and one for reader 2) there
were emboli elsewhere allowing a diagnosis of PE limiting the clinical impact of this

limitation.

In conclusion, low dose, low contrast volume CTA similar to a test-bolus protocol offers a
good performance and good reproducibility for the diagnosis of PE. In central PE an overall
sensitivity and a specificity of 81-100% and 100% could be reached indicating that the
performance of this method is comparable to that of standard CTA. Although more studies
are still necessary, LDLC protocol may be an interesting option for patient screening and for
those whom iodine injection, contrast volume and ionizing radiation represent relative

contra-indications for conventional CTA.
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LDLC Protocol

Standard Protocol

1 2 3 4 1 2 3 4

Global (=All location combined) | 19 (50%) 19 (50%) 0 0 20 (52.6%) | 18 (47.4%) 0 0

Reader 1 Central 10 (26.3%) | 28 (73.7%) 0 0 10 (26.3%) | 28 (73.7%) 0 0
Segmental 27 (14.2%) | 159 (83.7%) 0 4(2.1%) |40 (21.1%) | 146 (76.8%) 0 4 (2.1%)
Sub-segmental 33 (17.4%) | 113 (59.5%) | 3 (1.5%) |41 (21.6%) | 49 (25.8%) | 118 (62.1%) | 1 (0.5%) | 22 (11.6%)

Global (=All location combined) | 16 (42.1%) | 22 (57.9%) 0 0 20 (52.6%) | 18 (47.4%) 0 0

Reader 2 Central 10 (26.3%) | 28 (73.7%) 0 0 10 (26.3%) | 28 (73.7%) 0 0

Segmental 38 (20%) | 144 (75.8%) | 6 (3.1%) | 2 (1.1%) |48(25.3%) | 142 (74.7%) 0 0

Sub-segmental 25(13.2%) | 116 (61%) | 13 (6.8%) | 36 (19%) |48 (25.3%) | 142 (74.7%) 0 0

Table 1: Emboli distribution concerning PE diagnosis for each reader and for each protocol according the location (1 = Pulmonary embolism,

2 = No pulmonary embolism, 3 = Doubtful, 4 = Not analyzable) (PE = Pulmonary Embolism; LDLC = Low Dose low Contrast).




Location Kappa
Central PE (segmental included) 0,723
SRL Segmental 0,465
SRL Subsegmental 0,697
ML Segmental 0,328
ML Subsegmental 0,137
IRL Segmental 0,600
IRL Subsegmental 0,561
SLL Segmental 0,627
SLL Subsegmental 0,709
ILL Segmental 0,626
ILL Subsegmental 0,520
Total Segmental 0,715
Total Subsegmental (= Peripheral) 0,650
Global (= All locations included) 0,776

Table 2: Inter-reader agreement (readers 1 and 2) for the diagnosis of PE for each location in
the LDLC protocol, according the kappa agreement coefficient (PE = Pulmonary Embolism;
SRL = Superior Right Lobe; ML = Middle Lobe; IRL = Inferior Right Lobe; SLL = Superior Left
Lobe; ILL= Inferior Left Lobe).



Real [ Real Flow
Image N Patients Age Weight Volume | Rate of
Quality | Critera (n) (years) kg) | BMV | MAS | ficma| 1cvia
(mL) (mL/s)
Excellent image 35 64,25 + 24 + 159,4 +
+ + +
> quality (38,9%) 67617 20,32 3,82 34,5 20£0 1 43£0,2
Good image 28 244+ | 158,2
+ + + +
4 quality (31,1%) 57,8+18,6|70,5+13 4,63 37 20+0 | 4,1%0,5
Average but
sufficient
image quality 22 26,6+ | 158,3+
4,6 £15,1 4+1 20+ 4,3+0,1
3 without (24,5%) 64,6£151]80, > 5,37 34,5 0+0 3+0,16
influence on
interpretation
Poor image
quality, o N 87,8+ | 32,16 | 166,6 ' N
2 interfering with 5 (5,5%) | 58,2+30 12,1 +3,5 40,5 20£0 14,3£0,13
interpretation
Unacceptable
1 !mage quaI!ty, 0 i i i i i i
interpretation
impossible

Table 3: Semi-quantitative subjective image quality analysis of the LDLC protocol reported to
demographic characteristics (age), morphologic characteristics (weight and BMI), tube
output (mAs), and real injection parameters (volume and flow rate) (values indicated on
mean +- standard deviation). (BMIl = Body Mass Index; ICMA = lodinated Contrast Media

Agent).
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Figure 1: Flow chart summarizing the patient selection process (PE = Pulmonary Embolism;
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Figure 2: Injection monitoring report of a CTA performed with the LDLC protocol. Injection A

represents the iodinated contrast medium injection and injection B represents isotonic

saline injection. A) Table summarizing the programmed and the actual injection volumes (ml)

and flow rates (ml/s)(Pressure Limit = programmed pressure limit not to exceed in the

manifold and the injection system). B) Real time pressure (psi) and flow (mL/s) graphs of the

contrast and saline injection. C) Injection summary, on the left peak pressure and peak flow

rate values. The presence or absence of anomalies during injection (transient events) is

resented. The right-hand side summarizes the volume of contrast and saline loaded into the

injector before (loaded), then used in it (used), and finally the volume remaining in each

compartment of the injector after the injection (remaining). The total volume injected (total

fluid) is also presented.
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Fig 3A

Fig 3B

Figure 3: Case of PE in a 42 y.0. woman with a body weight of 78 kg, a BMI of 32.1. A) LDLC
protocol obtained with 80 kVp, 117 mAs leading to a DLP = 136 mGy.cm and an effective
dose = 1.9 mSv. B) Standard protocol performed at 100 kVp with a DLP = 249 mGy.cm and an
effective dose = 3.5 mSv. Note the bilateral proximal PE (white arrow) and subsegmental PE

(arrowhead), visible in both acquisitions, with good vascular enhancement.
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Fig 4A

Fig 4B

Figure 4: Case of PE in a 71 y.o. woman with a body weight of 82 kg, a BMI of 34.1. A) LDLC
protocol obtained with 80 kVp, 192 mAs leading to a DLP = 212 mGy.cm and an effective
dose = 3.6 mSv. B) Standard protocol performed at 100 kVp with a DLP = 481 mGy.cm and an
effective dose = 8.2 mSv. Note the right upper lobar PE (white arrow) and segmental PE

(arrowhead) on the left, visible in both acquisitions, with good vascular enhancement.
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Fig 5A

Fig 5B

Figure 5: Case of false negative PE diagnosis in an 83 y.0o man with a body weight of 85 kg, a
BMI of 23.5. A) LDLC protocol obtained with 80 kVp, 192 mAs leading to a DLP = 212 mGy.cm
and an effective dose = 3.6 mSv. B) Standard protocol performed at 100 kVp with a DLP =
357 mGy.cm and an effective dose = 6 mSv. The vascular enhancement and the image
quality are worse in (A) than (B), thus the sub-segmental PE (white arrow) visible in (B) is not

seen in (A).
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PERSPECTIVES ET CONCLUSION

Le protocole a basses doses d’irradiation et de produit de contraste délivre une dose
d’irradiation 56% plus faible et un volume de produit de contraste iodé 75% moins élevé que
le protocole classique, avec une sensibilité et une spécificité pour le diagnostic d’embolie
pulmonaire de 80-85% et 100%. La sensibilité et la spécificité pour la détection des EP
centrales, localisation qui présente la mortalité et la morbidité les plus importantes, étaient
encore meilleures (81-100% et 100%). La concordance inter-méthodes et inter-lecteurs du
protocole a basses doses était bonne, hormis dans les localisations sous-segmentaires. La
sensibilité pour la détection des emboles sous-segmentaires était moins haute (78% pour le
lecteur 1 et 67% pour le lecteur 2), probablement liée a une moins bonne qualité d’image et
de rehaussement des artéres périphériques. Chose intéressante, la couverture du poumon
limitée a 16 cm n’a jamais été responsable de faux négatifs et ne constituait pas une
limitation au diagnostic d’EP dans notre étude. De plus, I'importance clinique et le rapport
bénéfice-risque de I'anticoagulation pour ces embolies pulmonaires sous-segmentaires reste
encore controversée [86-90]. Enfin, avec les techniques d’angioscanner classique, I'analyse
des artéres sous-segmentaires est difficile. Un article récent d’ Hutchinson et al. a montré
gu’en pratique clinique, les embolies pulmonaires sont fréquemment sur-diagnostiquées en

angioscanner et donc traitées a tort [99].

Plusieurs études ont montré qu’il était possible de réduire de facon importante le
volume de produit de contraste injecté pour la réalisation d’un angioscanner pulmonaire
[91-94]. La dose totale d’iode délivrée est nettement moins importante pour le protocole
basses doses que pour le protocole classique, avec une masse d’iode totale de 7.4 g et donc
une néphrotoxicité diminuée. Ce point peut étre intéressant pour permettre la réalisation
d’angioscanners thoraciques chez des patients normalement non injectables du fait d’une
fonction rénale défaillante [50, 95]. Le volume total injecté de 40 mL peut permettre
également d’injecter sans risque des patients habituellement non injectables du fait d'un
état hémodynamique trop précaire (insuffisants cardiaques, surcharge cardiaque...) [96].
Dans I'étude de Saade et al. , le protocole basse dose procurait une meilleure opacification

des artéres pulmonaires que le protocole standard mais il reposait sur la réalisation initiale
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d’un bolus test, puis d’un calcul pour déterminer le volume a injecter (compris entre 12 et
55 mL, en plus du bolus test de 20 mL). De plus, dans cette étude, la dose totale d’iode
injecté était également plus importante (comprise entre 11,2g et 26,25 g) que celle utilisée
dans notre protocole basses doses [93]. Le CTDIvol et la DLP sont également nettement
moins élevés, ce qui peut rendre ce protocole intéressant chez des patients ou la
radioprotection a davantage d’importance (femme enceinte ou allaitante, population
pédiatrique, maladies chroniques...)[68]. Enfin, le temps d’acquisition trés court (0,175s) et
la technique de reconstruction partielle limitent les artefacts cinétiques et permettent une
acquisition en respiration spontanée, ce qui peut avoir un intérét chez les patients
dyspnéiques et chez les patients pour lesquels le contréle respiratoire est difficile (patients
agés, patients de réanimation...). Dans un contexte d’augmentation constante du nombre
d’angioscanners thoraciques réalisés pour suspicion d’EP, le protocole basses doses pourrait
également étre utilisé en dépistage d’EP chez des patients suspects du diagnostic et

présentant des contre-indications relatives a I'angioscanner conventionnel [97].

Comme attendu, I'augmentation de I'lMC était significativement responsable de la
dégradation de la qualité d’image. Cependant, aucun facteur n’était significativement
responsable du non déclenchement de 'acquisition du fait d’'un rehaussement insuffisant
des arteres pulmonaires. L'hypothese d’un dysfonctionnement lors de l'injection a été
réfutée par I'analyse du rapport d’injection, objectivant I'absence d’anomalie. Le systeme de
monitorage de l'injection n’a pas identifié de discordances notables entre les parametres
programmés et les paramétres réels, méme avec des faibles volumes d’injection. D’autres
facteurs sont sans doute responsables de ces échecs, non analysés en pratique courante
(état hémodynamique du patient, anomalie circulatoire...). Ce type monitoring peut-étre
utile dans le cadre d’une démarche qualité, visant a optimiser le volume d’injection, a
identifier les causes de dysfonctionnement et détecter précocement une extravasation de

PDCi.

Cette étude comporte plusieurs limites. Tout d’abord, la confirmation
angiographique du diagnostic d’embolie pulmonaire n’était pas possible compte tenu des
recommandations et de la place actuelle de I'angioscanner thoracique dans le diagnostic

d’EP. Plusieurs études ont démontré que la performance de I'angioscanner thoracique pour
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le diagnostic d’EP est élevée, rendant légitime l'usage de I'angioscanner conventionnel
comme gold standard [19, 20, 23]. Les femmes enceintes, les patients insuffisants
cardiaques et insuffisants rénaux, pour lesquels le protocole d’acquisition a basses doses
d’irradiation et de produit de contraste pourrait étre une alternative intéressante, n’ont pas
été inclus dans cette étude préliminaire, du fait de la contre-indication a l'injection du
protocole classique. D’autres études sont nécessaires pour confirmer l'intérét de ce type de
protocole d’angioscanner thoracique pour ces groupes de patients. De nouvelles générations
d’algorithmes de reconstruction itérative (Full Model-Based lterative Reconstruction - MBIR)
et la réduction du nombre de volumes d’acquisition pourraient entrainer de nouvelles
réductions de la dose délivrée, mais n’ont pas été évaluées dans cette étude [98, 100-103]Ce
type de protocole est techniquement faisable en utilisant des scanners avec de moins larges
systemes de détecteurs, mais la réduction de la couverture dans I'axe z pourrait réduire la
performance diagnostique. Méme si le traitement des embolies pulmonaires sous-
segmentaires isolées est controversé, les embolies sous-segmentaires multiples sont
généralement traitées. Bien que le protocole basses doses manquait quelques emboles
sous-segmentaires, la plupart de ces patients avaient d’autres localisations emboliques qui
étaient bien détectées (quatre exceptions pour le lecteur 1 et une pour le lecteur 2),
permettant le diagnostic d’EP et la mise en route du traitement, limitant I'impact clinique de

cette limitation.

En conclusion, un protocole d’angioscanner thoracique a basses d’irradiation et de
produit de contraste injecté similaire a un test-bolus offre une bonne performance et une
bonne reproductibilité pour le diagnostic d’EP. Pour les EP centrales, une sensibilité et une
spécificité respectivement de 81-100% et 100% pourrait indiquer que la performance de
cette méthode est comparable au protocole classique. Bien que davantage d’études soient
encore nécessaires, ce type de protocole peut trouver son intérét chez des patients chez qui
la réalisation d’un protocole classique n’est habituellement pas possible (insuffisants
cardiaques, insuffisants rénaux...) et chez des patients sensibles aux radiations ionisantes.
Enfin, le monitoring de I'injection de produit de contraste peut faire partie d’'une démarche

qualité et peut donner du crédit a la réalisation d’études scientifiques.
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RESUME DE LA THESE

Obijectifs : Déterminer la performance diagnostique pour le diagnostic d’embolie pulmonaire
d’un protocole d’angioscanner thoracique a basse dose d’irradiation et une faible dose de
produit de contraste iodé injecté, a 1’aide d’un systéme de monitoring de 1’injection couplé a
I’injecteur automatique, afin de pouvoir 1’appliquer chez des patients qui ne peuvent
habituellement pas bénéficier d’une dose standard de produit de contraste iodé.

Matériels & Méthode : Les examens de 100 patients suspects du diagnostic d’embolie
pulmonaire ayant bénéficié de la réalisation d’un angioscanner thoracique avec un protocole
classique et un protocole a basses doses d’irradiation et de produit de contraste ont été
rétrospectivement évalués. Un groupe d’étude de 19 cas d’embolie pulmonaire et un groupe
contrdle de 19 patients sains ont été comparés pour le diagnostic d’embolie pulmonaire en
utilisant le protocole classique comme gold standard. La qualité d’image, la dose
d’irradiation et les paramétres d’injection ont également été analysés.

Résultats : La sensibilité et la spécificité globales du protocole a basses doses d’irradiation et
de produit de contraste pour le diagnostic d’embolie pulmonaire étaient de 80-85% et 100%
pour les lecteurs 1 et 2. La sensibilité était de 81-100% pour les localisations centrales et 67-
78% pour les localisations périphériques pour les lecteurs 1 et 2, avec une spécificité de 100%
pour chaque lecteur. La concordance inter-observateur était bonne (kappa=0.65-0.776). La
dégradation de la qualité d’image était corrélée avec 1’augmentation de I’'IMC (p<0.001). Il
n’y avait pas de corrélation entre les paramétres d’injection et la qualité d’image (p=0.754).
La DLP médiane était 56% plus basse dans le protocole testé.

Conclusion : Un protocole d’angioscanner thoracique a basse dose d’irradiation et de produit
de contraste injecté offre une bonne performance et une bonne reproductibilité pour le
diagnostic d’embolie pulmonaire, en particulier pour les localisations centrales.
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