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•  2 réseaux artériels : pulmonaire / bronchique 

 

Primitive  
secondaire 

Pré-capillaire 
Et/ou  

Post-capillaire 

 
HTAP 

 





Circulation bronchique :  
Face latérale ou antérieure de l’aorte thoracique 
Accessible au scanner multicoupe 



principaux caractères radiologiques de l’HTpulmonaire 

 l’aspect typique de l’hypertension pulmonaire associe une dilatation des 
artères pulmonaires proximales qui contraste avec l’effilement rapide de 
leurs segments distaux 

hypertension artérielle  pulmonaire 
primitive 25 ans H  

aorte 25 mm  
tronc artère pulmonaire 32 mm 



 -la mesure sur la RT   est plus facile au niveau des artères interlobaires  ; en regard 
de la bronche intermédiaire . Diamètre maxi : 16  mm chez l’homme ; 15 mm chez 
la femme 

 
 -sur l’imagerie en coupes (CT et MR ) l’hypertension pulmonaire doit être évoquée 
si le diamètre du tronc de l’AP est > 28 mm ou s’il est > à celui de l’aorte. 

 
   

hypertension artérielle  
pulmonaire primitive 



  - la dilatation des branches segmentaires des artères pulmonaires se diagnostique en 
comparant leur diamètre à celui de la bronche homologue adjacente. La présence 
d’un rapport > 1.1 dans 3 des 4 lobes est hautement suggestif d’une hypertension 

 
 
 
 
 
 
 

   - l’hypertrophie ventriculaire 
droite ,l’inversion de courbure du 
septum interventriculaire ,l’élévation 
du signal intravasculaire  dans les 
segments proximaux des artères 
pulmonaires , du au flux ralenti en 
IRM pondérée T1 sont des éléments 
classiques   



 

HTAP 

Pré-capillaire 

 

 

Pcap N 

P°diast Pulm ä 

 



épidémiologie des HTAP primitives 

- HTAPP  : sporadique ou familiale ( 6% des HTAPP ) 
 
- incidence annuelle : 1 à 2 nouveaux cas/an/million 
d’habitants (600 à 700 cas en France dont 120 à 140 nouveaux/an) 
 
- sex ratio : 2 femmes/1 homme 
 
- âge moyen au diagnostic : 40 ans (25-45 ans)  
 
- délai entre 1° symptômes et diagnostic : 2,5 ans dyspnée 
d’effort ; caractère insidieux +++.  
 
survie moyenne : 2,8 ans sous traitement conventionnel 

 (D’Alonzo et al., Ann Intern Med 1991; 115 : 343-9 ) 
 



HTAP typique 





Malformation congénitale cardiaque 

Ex. Shunt Gauche-Droit (transposition des gros vaisseaux) 
 

Maladie embolique / vasculaire 

-  maladie thrombo-embolique ( MTE ) +++ 
-  Embolie tumorale, gazeuse, graisseuse, amniotique 
-  Infectieuse ( parasitaire : shistosomiase cardio-pulmonaire) 
-  Corps étranger  
-  Vascularite 
-  Talcose pulmonaire 

Affection pleuro-pulmonaire primitive 

-  Emphysème , atteinte restrictive (fibrose) 
-  Atteinte parenchymateuse diffuse 
-  Hypoventilation alvéolaire 



Pathologie embolique pulmonaire : 
Particularités de l'exploration et de 

l'interprétation en imagerie TDM moderne 

augmentation brutale de la pression dans ces 
vaisseaux. Cette hausse pressionnelle - que le 
cœur doit combattre pour assurer la circulation l ’ a r t è r e p u l m o n a i r e p r o v o q u e u n e 
- peut conduire à l’arrêt cardiaque. » 

Picot  1884 vaisseaux. Cette hausse pressionnelle - que le 
cœur doit combattre pour assurer la circulation 
- peut conduire à l’arrêt cardiaque. » 

Picot  1884 



 

 

Objectifs  

Pathologie pulmonaire embolique 

1/ Savoir reconnaître les conséquences en particulier 
cardiaques d’embolie pulmonaire (EP) cruorique 
ainsi que ses causes cardio-thoraciques. 
2/ Reconnaître les EP non cruoriques. 
3/ Connaître les particularités cardio-pulmonaires de 
l’EP chronique. 
4/ Savoir adapter le protocole d’acquisition 
tomodensitométrique dans ces conditions. 



 

 

Plan  

Pathologie pulmonaire embolique 



 

 

Généralités 

Pathologie pulmonaire embolique 

La maladie thrombo-embolique est la 3ème cause la plus fréquente de 
pathologie cardio-vasculaire aiguë (après l’infarctus du myocarde et les 
accidents vasculaires cérébraux). 15% des patients qui décèdent de cause 
inconnue en hospitalisation présenteraient une embolie pulmonaire (EP). 
L’EP est la principale cause non néoplasique de mortalité des patients 
atteints de cancer. 
 
Durant les 10 dernières années l’apport du scanner spiralé et surtout 
volumique multicoupe, dans le diagnostic d’embolie pulmonaire s’est 
rapidement imposé comme l’examen de première intention.  
La question n’est plus de démontrer son intérêt en pratique clinique dans 
le diagnostic positif mais de l’intégrer en temps qu’examen « All in One » 
dans le processus décisionnel de la prise en charge du patient présentant 
une embolie pulmonaire. En effet le scanner volumique moderne fournit 
d’importantes informations concernant la maladie thrombo-embolique, 
ses causes ainsi que ses conséquences. 
 



 

 

Généralités 

Pathologie pulmonaire embolique 

Les améliorations techniques rapides du scanner volumique ont nettement 
amélioré la qualité image (augmentation des résolutions spatiale et 
temporelle). Les artefacts de volume partiel sont moins fréquents, les 
temps d'acquisition réduits permettent une exploration optimale des 
patients dyspnéiques. 

 

 
 

Scanner  Sensibilité Spécificité 

Spiralé 53-91% 78-97% 

Multidétecteur 83-100% 89-97% 

Une récente méta-analyse (concernant l'élimination du diagnostic d'embolie 
pulmonaire aigue, chez 3500 patients avec un suivi de 3 mois) montre une 
validité clinique de l'angioscanner des artères pulmonaires similaire à celle de 
l'angiographie numérisée. 

L'avantage considérable de la technique scanographique est de ne pas 
simplement visualiser le thrombus intra-vasculaire pulmonaire, mais de 
pouvoir offrir un diagnostic différentiel ou additionnel, et d'analyser les 
éventuelles conséquences cardiaques de la maladie thrombo-embolique. 
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Définition 

Pathologie pulmonaire embolique 

Embolie pulmonaire :  
migration dans l’arbre artériel pulmonaire 
d’un corps étranger, entraînant une 
oblitération brutale totale ou partielle du 
tronc ou d’une des branches de l’artère. 

ü  Caillot fibrino-cruorique 
- Origine : phlébite des membres 

inférieurs  (80%) 
-  Étage sus / sous poplité  
-  plus rarement pelvien 
 

ü  Autres :  
   - Emboles graisseux, tumoraux, 
infectieux, etc…. 

 



 

 

Pathologie pulmonaire embolique aiguë 

Critères diagnostiques positifs 

è Occlusion totale d’une branche artérielle pulmonaire avec 
augmentation du calibre artériel 

 

 

Occlusion totale des branches 
artérielles pulmonaires 



è Occlusion partielle centrale d’une branche artérielle 
pulmonaire : 2 aspects typiques de visualisation de l’embole 
cruorique 

 Image  "en  cible » en coupe petit axe vasculaire  
Image  "en rail » en coupe vasculaire longitudinale.  

 
 Images en « cibles » 

 

 

Pathologie pulmonaire embolique aiguë 

Critères diagnostiques positifs 

Images en « rail » 



è  Occlusion partielle marginalisée d’une branche 
artérielle pulmonaire :  L’embole cruorique est marginalisé en 
périphérie du vaisseau formant un angle aigu avec les parois le plus 
souvent associé à un aspect "en selle » d’amont 

 

 

 

 

 

Pathologie pulmonaire embolique aiguë 

Critères diagnostiques positifs 

Occlusion partielle marginalisée 



 

 

Maladie thrombo-embolique aiguë 

Pathologie pulmonaire embolique 

Une acquisition sans injection en dehors d’un diagnostic différentiel peut 
montrer une embolie pulmonaire récente grâce à l’hyperdensité spontanée 
du « sang frais »  

 

 

 
Hyperdensité 
spontanée du 

thrombus fibrino-
cruorique récent 



2 tableaux clinico-radiologiques directement liés à l’importance du 
territoire amputé: 
 
è Embolie pulmonaire proximale 

Ø  Atteinte du tronc de l’AP ou des artères pulmonaires droite ou gauche 
(volumineux thrombus ou emboles à répétition et obstruction progressive) 

 - Haut risque de retentissement cardiaque voire de défaillance (cœur 
pulmonaire aigu) et altération de l’hématose 

Ø  Symptomatologie :  
 - douleur latéro-thoracique brutale, syncopale 
 - état de choc 
 - dyspnée et cyanose intense 
 - installation rapide d’une défaillance cardiaque droite aiguë  
  à signes cardiaques : tachycardie rapide ou tachyarythmie, 

galop droit de siège xiphoïdien, éclat de B2 au foyer pulmonaire 
  à signes périphériques : collapsus tensionnel, turgescence 

des jugulaires, hépatomégalie douloureuse, reflux hépato-jugulaire. 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Pathologie pulmonaire embolique aiguë 

Critères diagnostiques positifs 



Embolie pulmonaire proximale 
avec aspect typique « en selle » 

Embolie pulmonaire proximale sévère avec 
atteinte du tronc de l’artère pulmonaire 



2 tableaux clinico-radiologiques directement liés à l’importance du 
territoire amputé: 
 
è Embolie pulmonaire distale (70 à 75% des cas). 

Ø  Atteinte d’une ou plusieurs branches distales, à prédominance basale, 
à droite plutôt qu’à gauche 
Ø  Symptomatologie fonctionnelle riche en raison de l’infarctus 
pulmonaire de Laennec pouvant associer lésion parenchymateuse 
(40%), effusion pleurale (43%) et anomalie diaphragmatique (40%) 
Ø  Symptomatologie : 

 - fébricule décalé et sueurs 
 - sensation de « mort imminente » 
 - point de coté brutal 
 - toux  
 - dyspnée plus ou moins intense 
 - crachats hémoptoiques décalés 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

Pathologie pulmonaire embolique aiguë 

Critères diagnostiques positifs 



Embolie pulmonaire distale et 
infarctus de Laennec bilatéral 



 

 

Pathologie pulmonaire embolique aiguë 

Critères diagnostiques positifs 

Problème des embolies distales : 
-  Selon les études, les emboles sous segmentaires concerneraient 2 à 33% 
des suspicions d’embolies et seraient liées à la migration de thrombus de 
petite taille (phlébite jambière) 

-  Les embolies sous segmentaires ont longtemps été la limite du scanner 
spiralé faisant diminuer sa sensibilité diagnostique de 90% à 66%. 
-  L’avènement des scanners volumiques multicoupes et des collimations 
infra-millimétriques permet aujourd’hui un diagnostic beaucoup plus fiable 
de la lumière des artères de 5ème , 6ème voire 7ème ordres. 
 
-  Leur diagnostic reste important en raison de la capacité connue de ces 
embolies périphériques à déstabiliser un état pulmonaire précaire et du 
risque de récurrence.  

-  Les critères diagnostiques demeurent identiques. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

Pathologie pulmonaire embolique aiguë 

Critères diagnostiques positifs 

Critères diagnostiques des embolies pulmonaires sous 
segmentaires : 
-  signe direct : defect intra-luminal souvent central. 
-  signe indirect : asymétrie de rehaussement de branches distales 
de même ordre (attention aux pièges) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Emboles sous 
segmentaires 



Emboles sous segmentaires 

Emboles sous segmentaires bilatérales 
(petit et grand axes vasculaires) So
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 è Occlusion totale d’une branche artérielle artérielle 
pulmonaire avec diminution du calibre du vaisseau 

 

 

 

 

Pathologie pulmonaire embolique chronique 

Critères diagnostiques positifs 

Embolie pulmonaire chronique avec 
obstruction artérielle totale et 

diminution de calibre vasculaire 



Occlusion partielle d’une branche artérielle pulmonaire :  
- Defect luminal plutôt périphérique « en croissant » pariétal,  réalisant un 
angle obtus par rapport à la paroi artérielle 

 

 

 

 

Pathologie pulmonaire embolique chronique 

Critères diagnostiques positifs 

Embolie pulmonaire chronique 
marginalisée en périphérie du vaisseau 



è Occlusion partielle d’une branche artérielle pulmonaire :  
- Images de pseudo-épaississement pariétal plus ou moins circonférentiel en 
cas de recanalisation centrale d’un thombus. 

 

 

 

 

Pathologie pulmonaire embolique chronique 

Critères diagnostiques positifs 

Embolie pulmonaire chronique marginalisée avec aspect de 
pseudo-épaississement sévère pariétal circonférentiel diffus 



Occlusion partielle d’une branche artérielle pulmonaire :  
- Images de pseudo-membrane flottante ou de calcifications au sein d’un 
épaississement excentré. 

 

 

 

 

Pathologie pulmonaire embolique chronique 

Critères diagnostiques positifs 

Embolie pulmonaire chronique avec 
aspect de pseudo-membrane 

flottante et calcification de l’embole 



 

 

Synchronisation ECG 

Critères diagnostiques positifs 

L’utilisation d’un gating et de paramètres d’acquisition de type scanner 
cardiaque permet d’obtenir une très bonne résolution spatiale et temporelle 
pour l’analyse de la distalité des artères pulmonaires. Ce type d’acquisition avec 
protocole d’injection non spécifique autorise une étude de l’aorte, des artères 
coronaires et des artères pulmonaires, notamment en cas de doute étiologique face à 
une douleur thoracique. 

 

 

Embolies pulmonaires +/- 
distales lors d’examens 

synchronisés 



Avantages de a synchronisation ECG: 
-  Meilleure résolution temporelle  
-  Meilleure résolution spatiale (en FOV adaptée)  
-  Fonction VD/VG 
-  Diagnostic différentiel (coronaires, aorte) 
Inconvénients : 
-  Durée d’acquisition plus longue (apnée) 
-  Qualité d’image dégradée si tachycardie ou arythmie 
-  Irradiation +++ 

Douleur thoracique chez un patient porteur de 
pontages aorto-coronariens (MIG-IVA, veineux 

aorto-diagonale et MID-latérale du bord gauche) 

So
m

m
ai

re
 



 

 

Conséquences pleuro-parenchymateuses 

ü  Constitution d’un infarctus de Laennec :  
Il s’agit d’une zone hyperatténuante triangulaire à base pleurale, dans le 
territoire vasculaire artériel amputé correspondant à une nécrose 
hémorragique de type infarctus rouge, en raison de la double circulation 
pulmonaire (systémique bronchique et pulmonaire). 

L’obstruction de l’artère pulmonaire provoque une vasoconstriction 
artériolaire (phénomènes neuro-végétatifs) dont le résultat est une 
anoxie avec nécrose ischémique des cloisons alvéolaires. Par phénomène 
reflexe, ouverture des anastomoses normalement fermées entre les 
artères bronchiques, l’artère et la veine pulmonaire. L’anoxie des 
cellules endothéliales des capillaires alvéolaires entraîne une 
vasodilatation réflexe: celle-ci, associée à l'ouverture des anastomoses, 
permet l'inondation sanguine du territoire nécrosé quand il existe une 
stase pulmonaire. 

Résorption en 4 à 8 semaines (« Melting sign » de Woesner) avec image 
sequellaire plutôt linéaire, parfois rétractile et tatouée d’hémosidérine. 

 

Critères diagnostiques positifs 



 

 

Conséquences pleuro-parenchymateuses 

ü  Epanchement pleural réactionnel (dans 30 à 60% des cas)  
 è soit inflammatoire, soit hémorragique. 

ü  Hémorragie alvéolaire / alvéolite hémorragique  
Elle se manifeste par des plages  "en verre dépoli » typiques du tapissage 
alvéolaire hématique . 
Elles sont  situées aux alentours d’un infarctus pulmonaire histologiquement 
rouge (double circulation artérielle pulmonaire) lié à l’infiltration 
hémorragique du territoire nécrosé. 

ü  Atélectasie linéaire aiguë ou séquellaire d’infarctus. Plus rarement elle 
prend la forme d’une atélectasie ronde pseudo-tumorale. 
 

 

 

 

Critères diagnostiques positifs 



Embolie pulmonaire 
aiguë compliquée d’un 
infarctus typique rouge 

Infarctus pulmonaire avec 
alvéolite hémorragique lobaire 

inférieure droite et épanchement 
pleural réactionnel 



Infarctus 
pulmonaire 
subaigu à 

tendance rétractile 

Infarctus pulmonaire 
subaigu , remaniements 
atélectasiques débutants 
et épanchement pleural 

réactionnel 



Suspicion de lésion tumorale pulmonaire 
inférieure gauche : atelectasie de 
morphologie nodulaire sur embolie 

pulmonaire subaiguë  



 

 

Conséquences pleuro-parenchymateuses 

Signe de cœur pulmonaire chronique post-embolique ou olighémie de 
perfusion / perfusion en « mosaïque » :  
Images constituées de plages en « verre dépoli » bien limitées touchant un ou 
plusieurs lobule secondaire de Miller (selon le territoire vasculaire) au sein 
desquels les artères centro-lobulaires sont dilatées. Les zones apparaissant 
normales présentent des artères centro-lobulaires de petite taille, et 
correspondent en fait aux territoires vasculaires amputés ou il existe une 
vasoconstriction. Pas de modifications des images en expiration. 

Critères diagnostiques positifs 

Perfusion en mosaïque typique 
Plage en verre dépoli centrée par 

ACL dilatée (territoires sains). 
Le reste du parenchyme présente 
une vasoconstriction (mécanisme 

adaptatif) 



Perfusion en mosaïque typique 
En coupe axiale et frontale 

Perfusion en mosaïque discrète et pseudo épaississement 
pariétal circonférentiel artériel pulmonaire 



Perfusion en mosaïque (cœur pulmonaire chronique post-embolique)  
à prédominance périhilaire. Coupes frontales MIP et MinIP 



inspi expi 

Perfusion en mosaïque (cœur pulmonaire chronique post-embolique)  
Pas de modification du gradient de « verre dépoli » en expiration. 



4 signes sont classiquement décrits dans l’embolie pulmonaire 
ü  Signe de Westermark 
ü  Signe de Fleischner  
ü  Signe de Hampton  
ü  Signe de Zweifel 

 

 

Corrélation TDM-Radiographie thoracique 

Critères diagnostiques positifs 

La radiographie thoracique (RT) est le plus souvent normale 
dans les 24 premières heures. 
Dans les jours suivants, la RT peut  

 - rester normale (12%),  
 - montrer un foyer de condensation périphérique ou une  
 atélectasie (60%),  
 - ou un épanchement pleural (23%) 

 
 
 
 
 
 
 
 



Signe de Westermark (olighémie zonale)  

Signe de Fleischner (AP proéminente) 

è Signe d’embolie pulmonaire 
proximale 



Signe de Hampton (opacité à base pleurale = infarctus)  
Signe de Zweifel (ascension diaphragmatique par parésie 
fonctionnelle liée à une sidération musculaire algique) 
è Signes d’embolie pulmonaire distale avec infarctus 
au minimum subaigu 
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Conséquences cardiovasculaires 

Critères diagnostiques positifs 

Signe d’insuffisance cardiaque droite 
  

Retentissement vasculaire veineux d’amont :  
Une majoration brutale des volumes ou des pressions cardiaques droites 
peut retentir sous la forme d’une dilatation vasculaire sur le réseau veineux 
en amont 
 

 è Dilatation veineuse juxta cardiaque d’amont (veine cave 
supérieure et inférieure, veine azygos, veines sus hépatiques) 
 

 è Reflux cavo-sus-hépatique . Ce reflux est également le témoin 
indirect d’une insuffisance tricuspidienne, fréquemment observé dans les 
défaillances du cœur droit et notamment dans les cas de dilatation de 
l’anneau tricuspidien. Cette valvulopathie participe à la diminution des 
performances d’éjection du VD 



Embolie pulmonaire sans défaillance cardiaque : reflux cavo-sus hépatique 
sans dilatation de la veine cave supérieure ou de la crosse de l’azygos. 

Embolie pulmonaire avec défaillance cardiaque : reflux cavo-sus hépatique 
et dilatation de la veine cave supérieure ainsi que de la crosse de l’azygos. 



La perfusion veineuse du foie est liée à l’existence d’un gradient de pression entre la veine porte 
et les veines sus-hépatiques.  Ce gradient de pression, qui à l’état normal est inférieur à 5 
mmHg, détermine la pression de perfusion hépatique. Une augmentation isolée de la pression 
dans les veines sus-hépatiques s’accompagne d’une diminution de la pression de perfusion 
hépatique et donc d’une diminution du débit sanguin portal.   
 
En imagerie il existera alors une hépatomégalie pouvant être dysmorphique et le 
rehaussement hépatique sera hétérogène avec un aspect typique en mosaïque.  
 

 

 

Conséquences cardiovasculaires 

Critères diagnostiques positifs 

Signes d’insuffisance cardiaque droite 
 

Signes congestifs :  
Il s’agit des conséquences  en particulier viscérales de la majoration brutale 
des volumes ou des pressions cardiaques droites : 

 è Ascite libre diffuse, plus rarement péricardite et œdèmes des 
membres inférieurs 

 è Foie cardiaque ou congestion hépatique (pathologie réversible 
après traitement de la cardiopathie causale) pouvant conduire à 
l’insuffisance hépatique) 

  



Macroscopiquement, le foie cardiaque « congestif » est augmenté de volume avec alternance de 
zones de congestion violacées et de zones non congestives plus claires.  
Microscopiquement, il existe une dilatation des veines centrolobulaires, associée à une dilatation 
et une congestion des sinusoïdes adjacents.  La congestion est caractérisée par l’accumulation 
d’hématies dans les sinusoïdes dilatés, des altérations des hépatocytes de la région 
centrolobulaire et, éventuellement, une atrophie des travées hépatocytaires.   

Foie congestif typique d’insuffisance cardiaque droite 
avec rehaussement hétérogène en mosaïque 



Cette congestion peut être associée à une nécrose hépatocytaire prédominant 
également dans la région centrolobulaire. Lorsque la congestion est prolongée, on 
peut observer une fibrose développée à partir des régions centrolobulaires.  
L’extension de la fibrose peut conduire à la constitution de ponts réunissant entre 
elles les veines centrolobulaires.  Occasionnellement, lorsque la congestion est 
particulièrement prolongée, l’extension de la fibrose peut conduire à la constitution 
d’une cirrhose avec une fibrose annulaire. Lorsque le foie cardiaque résulte d’une 
ischémie aiguë isolée, les lésions de congestion sont absentes.  

Cœur pulmonaire aigu post embolique et foie congestif typique : 
rehaussement hétérogène en mosaique. 



Embolie pulmonaire avec insuffisance cardiaque globale : 
reflux cavo-sus hépatique, dilatation atriale droite et foie cardiaque 

d’origine droite (congestion partielle du foie droit) et gauche 
(ischémie artérielle par bas débit du reste du parenchyme). 



CPC post-embolique : foie congestif ancien 
d’aspect dysmorphique cirrhotique. Dilatation atrio-

ventriculaire droite et reflux cavo-sus-hépatique 



 

 

Conséquences cardiovasculaires 

Critères diagnostiques positifs 

Signes d’insuffisance cardiaque droite 
  

Signes de souffrance ventriculaire droite :  
Ils témoignent de la compensation myocardique ventriculaire et de la lutte 
contre l’obstruction d’aval ou éventuellement de son incapacité à surpasser 
l’obstacle à l’éjection. 

 è Dilatation atriale et/ou ventriculaire  droite. La dilatation peut 
être chiffrée par le rapport du diamètre ventriculaire droit sur diamètre 
ventriculaire gauche : mesure médiocardiaque  en regard de la jonction 
entre les cordages et la valve mitrale sur une coupe axiale native 
(pathologique  si >1) ou en coupes 4 cavités (pathologique si >0,9) 

 è dysmorphie septale : les anomalies septales sont directement 
liées à une baisse du pouvoir de distension du ventricule gauche 
(augmentation pressionnelle droite, confinement péricardique). Ainsi 
convexe vers la cavité droite en temps normal, il peut devenir rectiligne, 
sigmoïde voire convexe vers le ventricule gauche. 
 

  
  
  



Cœur pulmonaire aigu post embolique : dilatation de la veine cave supérieure, 
dilatation du VD (DVD/DVG>1), rigidité du septum (perte de la convexité droite)  

et thrombus atrial droit 

Mesure de la dilatation du 
VD en coupes axiales : 

rapport des diamètres des 2 
ventricules à hauteur de la 
jonction - cordages valve 

mitrale : DVD/DVG 
rigidité du septum (perte de 

la convexité droite)  



Embolie pulmonaire avec 
adaptation ventriculaire droite. 

Aspect normal du septum 

Dilatation du VD et 
rigidité du septum 

dilatation du VD et aspect convexe 
du septum vers le ventricule gauche 

(examen synchronisé) 
dilatation du VD et aspect 

sigmoïde du septum 



Embolie pulmonaire majeure avec défaillance ventriculaire droite : dilatation du 
VD, aspect convexe du septum vers le ventricule gauche 



  
 
En cas d’examen synchronisé à l’ECG , le 
scanner permet d’étudier et de chiffrer la 
fonction globale des deux ventricules : 
è Par le calcul de la fraction d’éjection 
(VTD-VTS/VTD)  des ventricules droit et 
gauche  
dans certains cas il permet d’apprécier un 
éventuel trouble de la fonction segmentaire 
(hypo,akinésie voire dyskinésie).  

  
  

Volumes télédiastolique et télésystolique en méthode 3D Contourage (Simpson) 



 

 

Conséquences cardiovasculaires 

Critères diagnostiques positifs 

Signes d’ HTAP (contexte de CPC post-embolique):  
è  Dilatation du tronc de l’AP et des artères pulmonaires : un diamètre du 
tronc de l’artère pulmonaire supérieur à 30 mm indique une pression 
artérielle pulmonaire supérieure à 20 mmHg. 
è En cas d’HTAP chronique :  muscularisation du ventricule droit avec une 
paroi supérieure à 6mm , recrutement de la circulation systémique 
bronchique.  
è  +/- signes insuffisance cardiaque (cf précédemment) 
 

  
  Dilatation sévère du 

tronc de l’artère 
pulmonaire ainsi 

qu’atrio-ventriculaire 
droite et hypertrophie 

ventriculaire droite 



EP chronique : 
recrutement de la 

circulation bronchique 



HTAP secondaire (CPC post-embolique) 
muscularisation sévère du ventricule droit 



HTAP primitive débutante : Absence de FOP (pas de shunt G-D)   
Pas de rehaussement précoce des cavités gauches pendant les 20-25 

premières secondes après l’injection de PdC iodé 

è  Ouverture du foramen ovale : le foramen ovale 
perméable de haut grade et les communications 
inter-atriales sont accessibles au diagnostic 
tomodensitométrique grâce à une acquisition ciné-
TDM centrée sur le septum inter-atrial :  Le 
monitorage et le timing de rehaussement des 
cavités gauches par rapport aux cavités droites 
permet le diagnostic positif. 



FOP grade 3 

FOP grade 4 

HTAP secondaire (CPOC post-embolique) présence d’un FOP (shunt G-D)   
Rehaussement précoce des cavités gauches 



 

 

Exclusion des diagnostics différentiels 

Pathologie pulmonaire embolique aiguë 

Le scanner permet d’exclure dans la plupart des cas les autres causes de 
douleur thoracique dans un contexte d’urgence :  
 
 
 
 
 

Hématome intra-mural de 
l’aorte 

Pneumopathie 
infectieuse 

Dissection 
aortique 



Infarctus du myocarde antéro-septo-
apical ancien avec thrombus 

ventriculaire apical latéral (examen 
non synchronisé) 

Infarctus ancien antéro-septo-apical sur 
sténose recanalisée de l’IVA moyenne 

(examen synchronisé à l’ECG) 

Péricardite aiguë et infarctus du 
myocarde aigu transmural dans 
le territoire latéral (examen non 

synchronisé) 

Sommaire 



 

 

Maladie thrombo-embolique 

Diagnostic étiologique 

Le diagnostic étiologique du processus concerne le deuxième versant 
de la maladie thrombo-embolique : la thrombose veineuse profonde 
(TVP). A l’heure actuelle ce bilan étiologique est réalisé systématiquement 
au cours d’un seul et même examen, mais ne concerne que l’étage 
abdomino-pelvien et les membres inférieurs. 
 
L’acquisition tomodensitométrique à un temps tardif (imagerie de la 
recirculation veineuse /cf protocole) permet la vérification de toutes les 
veines y compris les plus profondes et de manière reproductible. 
 
Signe direct de thrombus veineux :  
- hypodensité lacunaire intra-vasculaire veineuse 
- Le scanner précise l’extension en hauteur, le caractère adhérent ou flottant 
de la tête du thrombus, son niveau par rapport à la veine cave inférieure, 
aux veines rénales, l’œdème périvasculaire thrombophlébitique, etc… 
 
 
 
 
 
 



TVP poplitée et des veines 
jambières tibiales postérieures 

et péronières droites. Kyste 
poplité gauche 

Thrombose veineuse profonde 
fémorale superficielle droite avec 

œdème du membre inférieur  



TVP fémoropoplitée 
bilatérale étendue à droite à 

la veine iliaque droite 



TVP fémoropoplitée droite 

Thrombose veineuse 
saphène interne bilatérale 

TVP fémorale profonde bilatérale 



TVP cave inférieure à tête flottante 

TVP de la veine 
gonadique droite 

Embolies pulmonaires et 
paradoxales rénales bilatérales 

sur thrombose veineuse 
hypogastrique droite 



De plus, le scanner dans la plupart des cas permet de statuer sur  
certains facteurs de risque de thrombose veineuse :  
 
ü  Contexte carcinologique  +++ (tumeurs viscérales, digestives, genito-
urinaires, pulmonaires, adénopathies hémopathiques…) 
ü  Contexte inflammatoire (foyer infectieux viscéral ou ostéo-articulaire 
profond…) 
ü  Compression veineuse pelvienne (lésions ovariennes…) 
ü  Corps étrangers médico-chirurgicaux (pacemaker, cathéters centraux…) 
ü  Traumatisme majeur (polytraumatisme, fractures multiples…) 
 
  
 
 
 
 
 
 
 

Embolie pulmonaire 
lobaire inférieure droite 
sur thrombose iliaque 

droite, révélatrice d’un 
cancer sigmoïdien 



Embolie pulmonaire révélant un cancer broncho-
pulmonaire avec adénopathies hilaires 

homolatérales et TVP fémoropoplitée bilatérale 

Embolie pulmonaire et récidive tumorale pulmonaire 
post lobectomie. Péricardite cloisonnée. 



Les structures veineuses thoraciques, les confluents veineux brachiaux, les 
veines de provenance céphaliques mais aussi les cavités atrio-ventriculaires 
droites ne sont pas explorées de manière optimale lors du bilan TDM 
habituel :  
è  un diagnostic de certitude ne saurait être obtenu sur une acquisition à 
visée artérielle pulmonaire trop précoce pour l’étude veineuse (l’absence 
d’opacification des axes veineux sous claviculo-brachiaux controlatéraux au 
site d’injection et des axes jugulaires , le mélange hétérogène du sang iodé 
provenant de la veine cave supérieure et du sang non iodé issu de la veine 
cave inférieure complique l’analyse luminale veineuse et cavitaire droite) 

è  une acquisition complémentaire tardive thoracique peut être nécessaire 
afin d’affirmer la présence d’un thrombus cruorique.  

Thrombose veineuse axillo-sous clavière droite 

tardif 



Thrombose veineuse brachiale droite 

Thrombose veineuse brachio-céphalique bilatérale avec extension à la 
VCS, à la veine azygos et à la jugulaire gauche sur cathéter central 



Embolie pulmonaire massive bilatérale et thrombus intra-atrial droit authentifié sur une 
acquisition tardive non artefactée. Dilatation ventriculaire droite (DVD/DVG >1) et rigidité septale 

Embolie pulmonaire distale et volumineuse lacune atriale droite adossée à la 
paroi. Absence de prise de contraste au temps tardif : thrombus. Dilatation 

ventriculaire droite (DVD/DVG >1) et inversion septale débutante 

tardif 

tardif 



Embolie pulmonaire distale liée à plusieurs thrombus  
atriaux sur pacemaker double chambre  

 reflux cavo-sus-hépatique sans dilatation ventriculaire D 

tardif 



Embolie pulmonaire massive. Cœur pulmonaire aigu avec dilatation 
ventriculaire droite (DVD/DVG à 1) et rigidité du septum. Reflux 

cavo-sus-hépatique. Thrombus sur pacemaker 



Examen en synchronisation ECG : dysplasie arrythmogène du ventricule droit évoluée: 
cardiomyopathie dilatée bi-ventriculaire. Troubles cinétiques pariétaux ventriculaires 
droits importants avec thrombus intra cavitaire bifocal et embolie sous segmentaire  



Thrombus en migration trans-foraminale : signe direct de foramen ovale perméable (FOP)  
Embolie pulmonaire proximale et embolie paradoxale rénale : signe indirect de FOP 
TVP fémorale G, thrombus intra-ventriculaire droit, dilatation du VD (DVD/DVG>1) 

tardif 
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Facteurs patients-dépendants 

Pièges de l’interprétation 

Artefact de mouvement  : fréquence +++ 
Cause : apnée difficilement tenue, cycle cardiaque, tremblements… 
 è hypodensité intra-vasculaire liée au mouvement de la structure porteuse 
(volume partiel avec le poumon), authentifiée par le « signe de la 
mouette » (« seagull sign ») en fenêtre parenchymateuse. 
 
 



Rapport signal sur bruit insuffisant  : obésité +++ 
Diminution du contraste entre le thrombus cruorique et l’iode circulant. 
Analyse difficile des artères segmentaires et sous segmentaires. 
è La majoration de l’épaisseur de coupe en MPVR ou à l’acquisition augmente 
le rapport signal sur bruit, au détriment de la sensibilité pour la détection 
d’embolie 

 

 

 

 

Facteurs patients-dépendants 

Pièges de l’interprétation 



artefact métallique  
Cathétérisme de monitoring artériel pulmonaire, sondes de Pacemaker 
Pseudo-embolie pulmonaire par génération d’artefact de durcissement de 
faisceau retentissant sur la densité vasculaire à distance , ou directement au 
contact du corps étranger. 
 
 

 

 

Facteurs patients-dépendants 

Pièges de l’interprétation 

Artefact métallique et pacemaker triple chambre. Alternance 
d’hypodensités et hyperdensités radiaires artefactielles. Pas de 

thrombose au contact du pacemaker (vide de densité artefactiel) 



Artefact de flux 
Mélange hétérogène du sang circulant non opacifié et du produit de 
contraste iodé à hauteur des bases pulmonaires, à l’origine d’une 
interruption suspendue du rehaussement vasculaire.   

Cet artefact très rare serait lié à l’augmentation du retour veineux cave 
inférieur et atrio-ventriculaire droit à l’inspiration juste avant le bolus iodé. 
L’hypodensité intra-vasculaire à contours mal limités. 

On retrouve cet artefact typiquement au niveau de l’atrium droit (veine 
cave supérieure iodée et veine cave inférieure non iodée) et au niveau de la 
Veine cave inférieure (veine cave inférieure non iodée et veines rénales 
iodées) 

 

 

 

Facteurs patient-dépendants 

Pièges de l’interprétation 



Artefact de flux et aspect de 
pseudo-embolie pulmonaire, 
disparaissant au temps tardif 
après recirculation. ATCD de 
dérivation cavo-bi-pulmonaire 



fenêtre de visualisation : elle doit être adaptée en fonction des 
situations :  
-  fenêtre optimale pour la détection des emboles cruoriques : 700/100 UH 
ou calculé en fonction de la densité d’opacification du tronc de l’AP 
(centre  : densité moyenne du Tronc de l’AP + 2 déviations standards et amplitude 
de la moitié de la valeur de centre) 
-  Fenêtres osseuse (artefact) et parenchymateuse (artefact et pathologie 
parenchymateuse) 

 

 

Facteurs techniques 

Pièges de l’interprétation 

Fenêtre de visualisation 
adaptée à la recherche 
d’embolie pulmonaire 



Stries artefactielles : artefact de durcissement de faisceau lié à la 
haute concentration iodée intra veineuse cave supérieure, gênant 
l’interprétation ou mimant une embolie pulmonaire. L’utilisation d’un bolus 
salé permet de s’affranchir de cet artefact en lavant l’axe veineux. 

 

 

Facteurs techniques 

Pièges de l’interprétation 

Discrètes stries artefactielles 
en regard de la veine cave 

supérieure : gêne à 
l’interprétation des artères 

pulmonaires péricave 
supérieures 



Artefact de filtre : l’utilisation d’un filtre dur pulmonaire ajusté à 
l’étude du parenchyme, génère en fenêtre médiastinale une augmentation 
de la densité des bords du vaisseau avec aspect de pseudo-thrombus 

 

 

Facteurs techniques 

Pièges de l’interprétation 

Fausse image d’embolie 
par utilisation d’un filtre 
dur et d’une fenêtre de 

visualisation médiastinale 



Artefact de volume partiel  
constaté en regard des vaisseaux de petit calibre dont l’orientation est 
parallèle ou légèrement oblique par rapport au plan de coupe natif (lingula, 
lobe moyen).  Cet artefact est directement lié à la résolution spatiale 
insuffisante dans l’axe des z (moyennage des densités vasculaire et 
parenchymateuse au sein du même voxel).  

 

 

Facteurs techniques 

Pièges de l’interprétation 

Volume partiel sur des artères de 6ème ordre en coupes 
de 2,5 mm, disparaissant en collimation minimale 



Artefact en marche d’escaliers  
décalage des contours artériels pulmonaires et alternance de plage hyper et 
hypodenses . Cet artefact est habituellement lié à un mouvement répétitif 
retentissant sur la structure artefactée : mouvement respiratoire et/ou 
cardiaque. Il est majoré en cas de synchronisation ECG et de défaillance de 
l’algorythme. 

 

 

Facteurs techniques 

Pièges de l’interprétation 

Artefacts en marche 
d’escalier. 



Erreur technique   
Généralement à l’origine d’une opacification insuffisante des artères 
pulmonaires d’autant plus qu’il existe physiologiquement une variation de 
l’atténuation artérielle entre le sommet et les bases pulmonaires liée au 
gradient ventilation/perfusion.  
La reconnaissance des emboles intra-luminales est plus difficile . Dans ce 
contexte, on retrouve également les embolies pulmonaires de découverte 
fortuite, pour lesquelles le protocole d’examen n’est pas adapté. 

 

 

Facteurs techniques 

Pièges de l’interprétation 

Acquisition trop tardive : mauvais 
contraste entre l’embole et la 

lumière artérielle opacifiée 



Découverte fortuite d’une embolie pulmonaire 
sur thrombose veineuse profonde fémorale superficielle 
droite, dans un contexte de foyer infectieux chronique 
rénal gauche : protocole non adapté avec contraste 

insuffisant dans las artères pulmonaires. 



Volume partiel avec des formations ganglionnaires  
Notamment avec les loges ganglionnaires périhilaires, interlobaires voire 
intra-parenchymateuses.  L’utilisation d’une collimation minimale 
millimétrique, de reformations multiplanaires et la connaissance anatomique 
des sites ganglionnaires permet de distinguer ces structures lymphatiques 
d’une pathologie embolique aiguë ou chronique (situation extra-luminale, 
contours vasculaires préservés) 

 

 

Facteurs anatomiques 

Pièges de l’interprétation 

Ganglions périhilaires. 



bifurcations vasculaires  
Ces bifurcations peuvent générer en coupes axiales un defect vasculaire 
linéaire par volume partiel. Des reconstructions dans le grand axe vasculaire, 
permettent de récupérer un chenal vasculaire intègre. 

 

 

 

 

Facteurs anatomiques 

Pièges de l’interprétation 

Bifurcations vasculaires 



Confusion entre les artères et les veines pulmonaires : 
Les anomalies de remplissage veineux pulmonaire sont très fréquentes  
(opacification hétérogène ou retardée). Les veines sont reconnues à 
l’absence de bronche contiguë et grâce au suivi de leur trajet jusqu’à 
l’atrium gauche. 

 

 

 

 

Facteurs anatomiques 

Pièges de l’interprétation 

Les veines ne sont pas adjacentes aux bronches 
et convergent vers l’atrium gauche 



Impactions mucoïdes  
La présence de matériel mucoïde intra-bronchique peut simuler une embolie 
pulmonaire aiguë, notamment en cas d’inflammation pariétale.  
La structure anormale est alors en continuité avec les bronches d’amont et il 
existe une artère normale en position adjacente. Des troubles 
bronchiolitiques d’aval peuvent être retrouvés. 

 

 

Facteurs pathologiques 

Pièges de l’interprétation 

Impactions mucoides bronchiques. Les artères pulmonaires 
adjacentes sont perméables mais de calibre diminué 

(vasoconstriction du territoire mal ventilé) 



œdème périvasculaire : un syndrome peri-bronchovasculaire en 
particulier en cas d’insuffisance cardiaque gauche peut simuler une embolie 
pulmonaire chronique. Les signes accompagnateurs évocateurs seraient 
alors des opacités en verre dépoli, des épaississements des septa 
interlobulaires ainsi que des épanchements pleuraux. 

 

 

Facteurs pathologiques 

Pièges de l’interprétation 

Syndrome péri-broncho-vasculaire : pseudo épaississement 
pariétal artériel, contexte d’insuffisance cardiaque gauche 



Augmentation des résistances pulmonaires  
la plupart des pathologies pulmonaires peuvent être à l’origine d’une 
augmentation des pressions pulmonaires et donc d’une résistance à 
l’écoulement sanguin se traduisant par une hypo-opacification du territoire 
concerné. 
   - obstruction pariétale extrinsèque ou intra-luminale  
   - augmentation des pressions veineuses 
   - atélectasie ou foyer de comblement alvéolaire  
   - HTAP primitive ou secondaire 
   - destruction parenchymateuse (BPCO) 
 

 

 

Facteurs pathologiques 

Pièges de l’interprétation 

Augmentation localisée des résistances 
pulmonaires en amont d’un foyer pleuro-

parenchymateux infectieux 



Images en« verre dépoli » d’origine obstructive ou 
pathologique infiltrante 
L’olighémie en mosaïque n’est pas la seule cause d’hétérogénéité 
parenchymateuse pulmonaire.  
    è Deux autres groupes pathologiques doivent être discutés :  

 - Les pathologies obstructives avec piégeage d’air en sont la cause 
la plus fréquente (bronchiolite oblitérante, bronchectasies, obstruction 
bronchique…) 

 - Les pathologies « interstitielles » infiltrantes (œdème pulmonaire, 
protéinose alvéolaire, pneumopathie d’hypersensibilité, etc…) 

 

 

Facteurs pathologiques 

Pièges de l’interprétation 

Pathologies Calibre de l’ACL Trapping 
Voies aériennes N ou ä Présent 

Vasculaires ä Absent 

Infiltrantes N Absent 



Le piégeage focal d’air lors de pathologie 
obstructives se traduit également par des 
plages en « verre dépoli », ces dernières 
correspondant au zones pulmonaires bien 
aérées.  
Deux critères doivent être recherchés : la 
majoration du gradient en expiration et la 
réduction du lit capillaire (pauvreté de 
perfusion des zones peu ventilées par 
vasoconstriction : l’artère apparaitra de plus 
grand calibre dans les zones en verre dépoli) 

 

 

INSP 
Bronchiolite oblitérante 

Bronchectasies avec troubles 
ventilatoires d’aval 

EXP 



Poumon éosinopillique Maladie veino-occlusive 

La pathologie infiltrante pulmonaire regroupe de multiples 
processus différents. Les images en « verre dépoli » sont 
alors le témoin d’une réduction de la quantité d’air intra-
alvéolaire soit par remplissage alvéolaire partiel des 
espaces aériens  par un matériel tissulaire ou liquidien par 
exemple (un remplissage total donnerait un comblement 
alvéolaire), soit d’une atteinte interstitielle pure par 
épaississement des septa intralobulaires, soit des deux 
simultanément. 
D’autres éléments sémiologiques (consolidation 
parenchymateuse, nodules, épaississement des septas 
inter-lobulaires, kystes) permettent d’orienter vers une 
étiologie précise 
 

Pneumopathie 
d’hypersensibilité 



Angiosarcome de l’artère pulmonaire : cause rare 
d’obstruction vasculaire pulmonaire . Cette tumeur touche autant les 
hommes que les femmes de 40-50 ans. Son tableau clinique est semblable à 
l’embolie pulmonaire, mais ne disparait pas sous TTT anticoagulant. 
Elle est souvent unilatérale, lobulée et rehaussée de manière hétérogène 
plutôt tardivement. Le vaisseau porteur est souvent distendu. Tendance à 
l’extension le long des axes vasculaires artériels et transmurale vers le hile, 
le médiastin, le parenchyme pulmonaire ou le péricarde  

 

 

Facteurs pathologiques 

Pièges de l’interprétation 

Embolie pulmonaire 
résistant au 
traitement 

anticoagulant : 
hypersignal 

tissulaire en IRM 



Sarcome de l’artère pulmonaire : 
prise de contraste tumorale et signe 

de Westermark 



Les emboles tumorales :  
-  se manifestent le plus souvent par une embole périphérique sous 
segmentaire avec dyspnée progressive et HTAP subaiguë.  

-  Plus rarement le tableau est celui d’une embolie proximale, lobaire ou 
segmentaire (envahissement cave inférieur de carcinome hépato-celullaire, 
d’adénocarcinome rénal ou de choriocarcinome).  

-  Il existe dans la plupart des cas une participation fibrino-cruorique 
organisée. Le contingent tumoral reste d’identification difficile; elle réside 
sur la constatation d’une cinétique de rehaussement similaire à la lésion 
primitive ou son extension veineuse. 

-  A noter le cas particulier des micro-emboles (cancer de prostate ou de  
sein, et moins fréquemment carcinome hépato-celullaire, gastrique et 
pancréatique) :  la sémiologie liée à une atteinte des artérioles du lobule 
secondaire est de type arbre à bourgeon. 

 

 

Facteurs pathologiques 

Pièges de l’interprétation 



Embolie tumorale sur tumeur de Grawitz bilatérale. Envahissement 
cave inférieur avec coiffe thrombotique cruorique . Prise de 

contraste de l’embole de l’artère pulmonaire droite 



Embolie basale cruorique sur 
tumeur de Grawitz droite. 

Envahissement cave inférieur 
avec coiffe thrombotique 

cruorique .  



Embolie basale cruorique droite sur 
carcinome hépatocellulaire 

envahissant la veine sus hépatique 
droite, la VCI et le tronc porte.  



Embolie tumorale sur CHC fibrolamellaire.  So
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