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ABREVIATIONS

AB : artére bronchique

AEB : artério embolisation bronchique

AD : atrium droit

AG : atrium gauche

ANGIOTDM : angio tomodensitométrie

AP : artere pulmonaire

CBPC : Cancer bronchique a petites cellules
CBNPC : Cancer bronchigue non a petites cellules
DDB : dilatation des bronches

HVS : hypervascularisation systémique

HAS : haute autorité de santé

MIP : maximum intensity projection/ Projection d’intensité maximale
PACS : picture archiving and communication system
ROI : région ovale d'intérét

UFP : unité fonctionnelle pulmonaire

UH : Unité Hounsfield

VB : veine bronchique

VP : veine pulmonaire



I. ETAT DE LA LITTERATURE

1. Hémoptysie

a. Définition

L’hémoptysie est définie par une expectoration de sang provenant de I'espace sous
glottique au décours d’'un effort de toux. C'est un symptéme courant, motivant 7 a
10% des consultations en pneumologie [1,2]. Jusqu'a 35% des patients atteints de
cancer broncho pulmonaires présenteront une hémoptysie, et 10% une hémoptysie

massive [1,3].

b. Quantification de I'hémoptysie

Il est difficile de faire la part entre 'hémoptysie symptdme et I'hémoptysie maladie,
pouvant menacer le pronostic vital du patient (5% des hémoptysies). En I'absence
de traitement celle ci est grevée d’'une mortalité de 50%[ 2,4,5].

Il n'existe pas de consensus quantitatif pour définir I'hnémoptysie menacante : les
volumes varient dans la littérature ; de 100mL/24h & 1000mL/48h ou méme 400mL
sans notion de temps [2,5-8].

Une échelle simple et reproductible a été proposée par Fartouk et al, reposant sur
des objets faciles a reconnaitre pour le patient et le praticien : une cuillere (5cc), un

verre (120cc) et un haricot (300-400cc) [8].



Figure 1. Echelle de quantification de I'hémoptysie selon Fartouk et al.

Il est démontré que certaines situations (cancer, insuffisance respiratoire, facteurs de
risques cardiovasculaires), sont des criteres de gravité quelle que soit la quantité

d’hémoptysie. Il s’agit alors d’'une hémoptysie menacant le pronostic vital [8].

c. Etiologies

Les dilatations des bronches (DDB), les tumeurs, la tuberculose (aigue ou
séquellaire) et I'absence de facteur évident (cryptogénique) représentent 80% des
causes d’hémoptysie [2,8].

L’infection (tuberculose) était jusqu’a récemment considérée comme la principale
cause d’hémoptysie massive [2]. Les études récentes montrent cependant une
modification de l'ordre historique des causes d’hémoptysie mettant le cancer en
premiére position [9-11].

Les principales causes sont détaillées dans le tableau 1.



Tableau 1. Principales causes des hémoptysies menagantes

Etiologies
Malignes (cancers

Tumeurs bronchiques/métastases)
Bénignes (tumeurs carcinoides)
Tuberculose

Infection

Pneumopathie abcédée

Infection fongique invasive

Dilatation des
bronches

Post infectieux
Mucoviscidose

Vascularite

Maladie de Takayashu
Maladie de Behcet
Syndrome de Hugues Stovin

Traumatisme

Cathétérisme droit
Plaie thoracique
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d. Physiopathologie de ’hémoptysie

Le poumon présente une double vascularisation: systémique, nourriciere et

pulmonaire, fonctionnelle permettant 'hématose.

Vascularisation systémique

Les arteres bronchiques naissent communément le long du bord droit de I'aorte
thoracique descendante entre la crosse et la carene (T5-T6) et traversent le hile
pulmonaire pour accompagner la bronche (haissance orthotopique). Il s’agit d’'un
réseau a haute résistance prenant en charge 1-2% du débit cardiaque. Il existe de
nombreuses variantes quant au nombre et lorigine des artéres bronchiques
(naissance ectopique) [12—-14].

Il existe des artéres systémiques non bronchiques (ne traversant pas le hile
pulmonaire), qui sont recrutées du fait d’'une symphyse pleurale. Selon sa
localisation, elles sont issues des artéres intercostales, mammaires internes, sous

clavieres ou diaphragmatiques [14], comme l'illustre la figure 2.

Ce réseau est a l'origine de 90% des hémoptysies en contexte non tumoral.

L’angiotomodensitométrie (TDM) est I'examen de référence pour réaliser la

cartographie vasculaire [14,15].
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A B
Figure 2. Recrutement d'une artére systémique non bronchique par une artere

intercostale dilatée (fleche), visible en coupe axiale sur I'angioTDM (A) et
I'angiographie (B). Blush tumoral (étoile) sur 'angiographie (B)

Vascularisation pulmonaire

Il s’agit d’'un réseau a basse résistance, prenant en charge I'ensemble du débit

cardiaque. Il est a l'origine de 10% des hémoptysies, en contexte non tumoral [16—

18].

Figure 3. Vascularisation pulmonaire normale. L’unité fonctionnelle pulmonaire
correspond a un lobule, un lobe ou un poumon d’aprés Khalil et al.
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Il existe des anastomoses pré capillaires, (Von Hayek) fermées a I'état physiologique
et des anastomoses post capillaires (Lefort), illustrées dans la figure 3.

Elles sont a l'origine d'un shunt physiologique. Le calibre maximal de ces
anastomoses est de 325 um. Elles seront mises en charges en situation

pathologique et modifient la compréhension du mécanisme de I’hémoptysie [13].

Hypervascularisation systémique

L’hypervascularisation systémique (HVS) bronchique ou non bronchique consiste en
une augmentation de calibre et de longueur des vaisseaux artériels. Une taille
comprise entre 1,5 et 2mm dans le médiastin sur I'angioTDM est communément
admise pour définir une augmentation de calibre des arteres bronchiques

[14,15,19,20].

Il existe trois situations pouvant aboutir & une HVS :

- Défaut de circulation pulmonaire :

C’est le cas de I'embolie ou de la sténose artérielle pulmonaire, avec obstruction d’'un

vaisseau artériel pulmonaire. Les anastomoses pré capillaires s’ouvrent : il existe un

shunt a iso courant (figure 4).
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Figure 4. Embole artériel pulmonaire et shunt aiso courant d’aprées Khalil et al.

- Destruction de I'UFP :

Il s’agit d’'une destruction du parenchyme pulmonaire (processus infectieux, dilatation
des bronches), qui n'est alors plus fonctionnel. Il y a une déviation de la circulation

artérielle systémique a contre courant (Figure 5).

Figure 5 .Destruction de I'unité fonctionnelle pulmonaire et shunt a contre

courant d’aprés Khalil et al. (A)
Angiographie avec opacification artérielle pulmonaire aprés cathétérisme

d’une artere systémique non bronchique (B)
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- Hypervascularisation tumorale (HVS) :

En contexte tumoral, c’est le mécanisme de néoangiogénése qui est a I'origine d’'une

HVS microcapillaire, sans augmentation macroscopique de la taille des AB.

A B

Figure 6. A : Hypervascularisation tumorale avec recrutement vasculaire
artériel bronchique sans ouverture des anastomoses.

B : angiographie artérielle bronchique avec blush tumoral (étoile)

L’origine vasculaire, artérielle bronchique ou artérielle pulmonaire de I'accident
hémorragique ne peut étre déterminée sur de simples constatations cliniques
(couleur, volume ou retentissement clinique). C’est I'angioTDM qui est I'examen de

référence pour en déterminer l'origine [14,15,21-23].
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e. Prise en charge de I’hémoptysie

Traitement médical :

Les premieres mesures consistent en la libération des voies aériennes supérieures,
I'oxygénation, la mise en décubitus latéral du coté du saignement, le contrdle de la
pression artérielle et la correction des troubles de 'hémostase [2,8,24].

La fibroscopie bronchique permet d’'une part un traitement topique chimique, par
l'instillation de sérum physiologique glacé, sérum physiologiqgue adrénaliné +/-
lidocainé et d’autre part un traitement mécanique par intubation sélective [2,8,24].
Les traitements vasoconstricteurs (terlipressine) ou hémostatiques (acide
transexamique) systémiques sont également utilisés [2,8,24].

Il est également nécessaire d’envisager le traitement de la cause, lorsque celui ci est

possible (antibiotique ou anti fongique).

Traitement chirurgical :

Il s’agit du traitement radical, permettant I'éviction de la cause de I’hémoptysie.

La morbidité et la mortalité élevées (50 et 20%) en période hémorragique, ne lui
laissent cependant pas une place de choix dans le contexte de I'urgence [5,8,25]

Il est utilisé en dernier recours, en cas d’échec des autres traitements.

Une embolisation pré opératoire est le plus souvent indiquée pour passer le cap de

I'épisode hémorragique.

Radiothérapie:

La radiothérapie, a visée hémostatique agit par effet anti angiogénique (apoptose
endothéliale microvasculaire) [3,26,27]. Si le délai d’action est plus long que celui de

I'embolisation, sa place reste a définir dans la prise en charge. Un traitement
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combiné associant la radiothérapie et I'embolisation, pourrait avoir une action

synergique.

Traitement endovasculaire :

Depuis les premiers travaux de Rémy-Jardin [19,28,29], l'artério embolisation
bronchique (AEB) est devenu le traitement de référence de I'hémoptysie.

La faisabilité (90-96%) et I'efficacité a court terme (65-96%) et a moyen terme de ce
traitement (80-90%) ont été largement démontrées [29-34].

Il peut étre réalisé sur le versant artériel bronchique ou artériel pulmonaire [16—

18,35,36].

L’artério embolisation bronchique (AEB)

L’intervention est réalisée le plus souvent sous anesthésie locale en salle de
radiologie interventionnelle.

Apres ponction de l'artere fémorale commune, on réalise un cathétérisme puis un
micro cathétérisme des artéeres bronchiques afin d’éviter toute embolisation non cible
(moelle épiniére, cesophage). L'objectif du traitement est d’étre le plus sélectif et
distal possible pour éviter un recrutement vasculaire collatéral [29].

L'utilisation de microparticules calibrées est actuellement la technique de référence.
La taille minimale des particules doit étre supérieure a 300um (taille des
anastomoses artérielles bronchiques et artérielles pulmonaires). Au dela de 300um,

la taille est adaptée aux shunts observés lors de I'angiographie [2,13,30,31].
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Figure 7. Microparticules calibrées

Les micro coils peuvent également étre utilisés, tout en gardant a I'esprit qu'une
occlusion proximale doit étre évitée en raison d’une possible reprise en charge par
un réseau anastomotique.

Le taux de contrble du saignement et le taux de récidive sont dépendants de la
cause de I'hnémoptysie. Ces taux sont en effet variables selon la cause saignement.
En cas de cancer ou d’infection fongique invasive (aspergillome, mucormycose),

I’AEB semblerait moins efficace [29,30,32,37,38]

La protection artérielle pulmonaire

Historiguement, les hémoptysies d’origine artérielle pulmonaire, ont été décrites par

Rasmiussen : il s’agissait de faux anévrismes de l'artere pulmonaire survenant au

sein de séquelles de tuberculose.
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Dans les cas d’hémoptysies d’origine artérielle pulmonaire, deux traitements sont

possibles [18]:

- La protection artérielle pulmonaire par un stent adapté au calibre du vaisseau.

Figure 8. Stent couvert

- La ligature endovasculaire (embolisation) par micro coils, plug, glue, ou ethylvinyl

alcool copolymeére (Onyx®).

A B C

Figure 9. Matériel de ligature endovasculaire : plug (A), glue
(B) et microcoils (C)

La conduite a tenir en cas d’hémoptysie, symptdme ou maladie est résumée dans la

figure 10.
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Figure 10. Conduite a tenir en cas d'hémoptysie menacante d'aprés Carette et
al [2]
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2. Cancer broncho pulmonaire

Le cancer broncho pulmonaire est la premiére cause de déces toutes causes

confondues chez 'homme entre 45 et 64 ans en France en 2011 [39].

a. Histologie et développement

Il existe deux principales formes histologiques : le carcinome bronchique non a
petites cellules (CBNPC 85%) et le carcinome bronchique a petites cellules (CBPC
15%) [39].

Il existe deux principales entités histologiques du CBNPC :

- 'adénocarcinome bronchique (40%), se présentant sous la forme de Iésions plut6t
périphériques.

- le carcinome épidermoide (40%), dont le développement est plus proximal.

Ces lésions tumorales, initialement avasculaires vont stimuler 'angiogenése a partir

de vaisseaux pré existants [40]. Ce sont les artéres systémiques (bronchiques ou

non) qui sont recrutées.

21



Figure 11. Développement tumoral et néoangiogénése a partir de vaisseaux pré

existants d’aprés Hoff et al [40].

La nécrose tumorale, pré thérapeutique, est la conséquence d'un développement
rapide de la tumeur et d’'une hypoxie secondaire. Il s’agit d'un déséquilibre entre la
croissance rapide de la tumeur et la néoangiogénése. Elle reflete I'agressivité du

processus tumoral et est un facteur de mauvais pronostic [41].
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b. Traitement

Les stades | et Il (C’est a dire localisés) relevent de la chirurgie en premiere intention
(traitement curatif). Lorsque le traitement chirurgical n'est pas réalisable (contre
indications anesthésiques et/ ou chirurgicales) de nouvelles techniqgues comme la

radiothérapie stéréotaxique ou la thermo ablation sont possibles [39].

La radiothérapie et la chimiothérapie sont les traitements de référence dans les
stades Il et IV (localement avancé ou métastatique). Les Iésions de stade IIIA sont
soumises a discussion en RCP pour évaluer une éventuelle résécabilité tumorale

[39].

Le traitement systémique a connu une révolution ces derniéres années avec
larrivée des anti angiogéniques. Ills sont indiqgués dans les CBNPC non
épidermoides avancés ou en rechute, en association avec les sels de platine.

(Risque d’hémoptysie plus élevé dans les CBNPC épidermoides)[42] .

Des criteres TDM d’inégibilité absolus aux anti angiogéniques sont établis en raison
du risque hémorragique [42] :

-Envahissement vasculaire proximal

-Adénopathie médiastinale avec rupture capsulaire

-Invasion trachéale ou des bronches souches

La prise en charge des lésions cavitaires, centrales, ou avec un contact vasculaire

distal doit étre discutée en RCP.
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La radiothérapie conformationnelle permet également un ciblage précis de la lésion
et une diminution de la toxicité sur les organes radio sensibles, notamment
I'cesophage [26]. Le probleme de la nécrose tumorale radio induite se pose
cependant, notamment dans les Iésions centrales chez qui, il peut étre discuté une

protection artérielle pulmonaire préalable.

c. Pronostic et survie

La survie a 5 ans est dépendante du stade initial de la pathologie. Le tableau 2
résume la survie a 5 ans et la fréquence au diagnostic en fonction du stade de la

maladie.

Tableau 2. Stade au diagnostic et survie en fonction de I'extension d'un cancer
broncho pulmonaire (d'aprés HAS 2015)

Localisé Localement avancé Métastatique
Stade l et Il Stade Il Stade IV
Fréquence au . .
_ _ 15 a 30% 20% 40 a 55%
diagnostic
Survie relative a5
52,6% 23,7% 3,8%

ans
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3. Métastases pulmonaires

Il existe différents modes de dissémination: la voie artérielle pulmonaire
(dissémination hématogéne), lymphatique, pleurale, aérienne et artérielle

bronchique.

Le sein, le colon, la prostate, le rein, la thyroide, I'estomac, le mélanome, I'ovaire et

les sarcomes sont les principaux cancers responsables de métastases pulmonaires.

L’incidence de I'hémoptysie survenant en contexte métastatique n’est pas connue.

Ce sont les métastases pulmonaires des cancers les plus fréquents et les

métastases des cancers hypervasculaires qui sont responsables d’hémoptysie [43].
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Il. ETUDE

1. Patients, matériels et méthodes

Il s’agit d’'une étude rétrospective conduite entre le 1 janvier 2008 et le 31 décembre
2015 (96 mois) au CHU de Nantes. L’ensemble des patients inclus dans I'étude ont
été pris en charge pour une hémoptysie menacgante d’origine tumorale traitéE par

voie endovasculaire.

a. Recueil de données

Nous avons recensé les patients pour lesquels une embolisation artérielle
bronchique et/ou une protection artérielle pulmonaire avait été réalisée pour traiter
une hémoptysie a partir du registre de cotation des actes en radiologie
interventionnelle.

Nous avons ensuite recueilli les données épidémiologiques des patients, le stade de
la pathologie tumorale et les différents traitements recus (radiothérapie,
chimiothérapie et particulierement les anti angiogéniques) a partir des dossiers
informatisés et du PACS.

Nous avons recherché si I'hnémoptysie était révélatrice de la maladie et son

abondance (faible, moyenne ou grande).
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b. AngioTDM : technique d’acquisition et analyse

L’angioTDM était réalisée sur 1 des 3 scanners multibarettes du CHU (Sensation 16,
Somatom S20, Siemens medical solutions ; Lightspeed VCT, GE Helthcare). Un
agent de contraste iodé (90cc d'ultravist 370 Bayer santé France ou Omnipaque 350
GE Healthcare) était injecté par voie intra veineuse a un débit de 4cc/s a l'aide d'un
cathéter 18G.

Une ROI était placée dans l'aorte thoracique descendante et l'acquisition était
réalisée 6 secondes aprés que celle ci ait atteint 100UH, par un balayage cranio
caudal, depuis l'orifice cervico thoracique jusqu’aux hiles rénaux permettant de
visualiser les artéres sous clavieres et les collatérales proximales de l'aorte
abdominale.

Une double lecture de l'angioTDM par un junior et un senior de radiologie

interventionnelle a été réalisée de fagcon systématique.

L’analyse de I'angioTDM était multiple :

- En fenétre parenchymateuse, pour localiser le saignement (verre dépoli,
condensation alvéolaire ou comblement endo bronchique).
- En fenétre médiastinale avec reconstructions multiplanaires et MIP (maximum

intensity projection).

La cartographie artérielle bronchique était réalisée afin de rechercher :

- L'origine des artéres systémiques bronchiques, les artéeres bronchiques de

naissance ectopigue et les artéres systémiques non bronchiques.
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-Une HVS bronchique ou non bronchique, qui était définie par une taille supérieure a

1,5mm dans le médiastin.

Une analyse systématique des vaisseaux artériels pulmonaires était réalisée, a la
recherche de signes d'atteintes pariétales vasculaires (irrégularité pariétale au

contact du mur de nécrose, arrét brutal au contact de la nécrose et faux anévrisme).

La Iésion tumorale responsable du saignement était caractérisée selon :

- sa localisation centrale ou périphérique (définie par une ligne passant par le milieu
de I'hémithorax).

- la présence de nécrose tumorale (défaut de rehaussement partiel) ou cavitation

(gaz intra tumoral).

c. ModalitésS du traitement endovasculaire

Le traitement endovasculaire était réalisé dans une salle de radiologie
interventionnelle par 1 des 5 radiologues interventionnels du CHU de Nantes. De
Janvier 2008 a septembre 2010, il s’agissait d’'un arceau de bloc (EOC 9800 General
Electric Healthcare). De septembre 2010 a décembre 2015 il s'agissait d’'un capteur

plan rotationnel (INNOVA 4100 General Electric Healthcare).

Trois types de prises en charge endovasculaires étaient possibles :

- L’artério embolisation bronchique : un cathétérisme artériel bronchique était

réalisé par un abord artériel fémoral droit a I'aide d’un introducteur court 5Fr. En cas
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d’athérome marqué, un introducteur long 5Fr était utilisé. Des sondes JL ou
coronaires droites (Cordis®) étaient le plus fréquemment utilisées.
Aprés micocathéterisme sélectif, une embolisation par microparticules calibrées

(EMBOGOLD 300-900) de calibre supérieur a 300um était pratiquée.

- La protection artérielle pulmonaire : le cathétérisme artériel pulmonaire était
réalisé par un abord veineux fémoral droit a I'aide d’un introducteur long 7Fr.
Le type de traitement sur le versant artériel pulmonaire était décidé selon le caractere
proximal ou distal des lésions vasculaires :
En cas de lésion proximale, une couverture de l'artere pulmonaire était privilégiée
par un stent couvert (FLUENCY Plus, Bard®, Allemagne).
En cas de lésion distale, une ligature endovasculaire par plug (Vascular Plug,
Amplatzer®, USA), spires métalligues (MICRONESTER, Cook®, USA) ou

embolisation au 2-Butyl-cyanoacrylate (GLUBBRAN 2, GEM®, Italie) était réalisée.

-Le traitement pouvait étre combiné ou mixte, associant une AEB et une

protection artérielle pulmonaire, selon les données de I'angioTDM.

Le succés du traitement radiologique était défini par un résultat angiographique
satisfaisant (dévasularisation des artéres bronchiques et/ou protection pulmonaire).
Le succes clinique était défini soit par un arrét de 'hnémoptysie (succes total) soit par

une diminution significative du saignement (succées partiel) au décours du geste.
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d. Modalités du suivi

Nous avons évalué les complications survenant a court (post procédure immédiat) et
moyen terme (30 jours suivant l'intervention) selon les critéres de la société de
radiologie interventionnelle [57].

Lorsque les patients récidivaient dans le premier mois au décours du geste, nous
avons recherché la cause du saignement. L'efficacité d’un éventuel retraitement était

notée. La récidive était définie comme un nouveau saignement aprés un arrét initial.

La durée de I'hospitalisation et le service d’admission ont été recherchés.

Nous avons enfin étudié la durée de survie de ces patients ainsi que la cause du
déceés lorsque celui ci survenait.

Lorsqu’une imagerie post thérapeutique réalisée dans le mois suivant le geste était

disponible, elle a été analysée a la recherche de complications (cavitation).

e. Analyse statistiques

Les données cliniques et démographiques ont été analysées selon des méthodes
descriptives usuelles. Les comparaisons entre différents groupes ont été réalisées a
I'aide de test de Chi-2 et test exact de Fisher a partir du logiciel XLStat®. Un p<0,05

était défini comme un résultat significatif.
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2. Résultats

a. Caractéristiques cliniques

Durant I'étude, 80 patients ont été traités pour une hémoptysie d’origine tumorale.
Sur cette méme période 153 patients ont été traités par voie radiologique pour une
hémoptysie. Les principales causes étaient: dilatations des bronches (70 cas),
infection (47 cas) et post traumatique (11 cas).

Les principales données cliniques recueillies sont résumées dans le tableau 3.

Tableau 3. Caractéristiques des patients

n (%)

Sexe

Homme 62 (77,5)

Femme 18 (22,5)
Age (années) 64,7 (11-87)
Hémoptysie révélatrice du cancer 19 (24)
Stade de la maladie
Curatif 8 (10)
Palliatif 72 (90)
Traitement oncologique antérieur
al’hémoptysie
Radiothérapie 3(3,8)
Chimiothérapie 28 (35)
Bevacizumab 1(1,3)
Radio/chimiothérapie 12 (15)
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La quantité d’hémoptysie était de faible (n=30 / 37,5%), moyenne (n=37 / 46,3%) ou

grande abondance (n=13 / 16,2%). Un peu plus d’'un tiers des patients avait un

traitement a risque hémorragique : traitement anticoagulant (n=7 / 9%), anti agrégant

plaquettaire (n=17 / 21%) ou les deux (n=4 / 5%).

Les principales caractéristiques tumorales sont résumées dans le tableau 4.

Tableau 4. Caractéristiques tumorales

n (%)
HISTOLOGIQUES
Primitif 67 (84)
Carcinome épidermoide 34 (42,5)
Adénocarcinome 24 (30)
CBNPC indifférencié 7 (8,75)
Autre 2 (2,25)
Secondaire 10 (12,5)
TDM
Topographie
Centrale 68 (85)
Périphérique 12 (15)
Nécrose 54 (67,5)
Cavitation 19 (23,8)
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Parmi les 10 lésions secondaires, il y avait 3 métastases rénales, 2 coliques et 2
sarcomes (synovialosarcome et l|éiomyosarcome). Les autres causes étaient
diverses (carcinome urothélial, corticosurrénalome, carcinome adénoide kystique).

Enfin, pour 2 patients, I'histologie était indéterminée.

Le volume de I'hnémoptysie (faible vs moyenne/grande abondance) n'était pas corrélé
aux caractéristiques tumorales (localisation, nécrose ou cavitation).
Le volume de I'hémoptysie n’était pas corrélé a I'origine vasculaire supposée (lésion

artérielle pulmonaire ou hypervascularisation systémique) (p>0,05).

b. Caractéristiques TDM

Une angioTDM thoracique a été réalisée dans tout les cas. Celle ci permettait de
localiser le site du saignement dans 76 cas (95%). La figure 12 illustre deux

examens permettant de localiser le saignement.

1 ﬁ

A B
Figure 12. TDM thoracique en coupe axiale avec condensation alvéolaire
(fleche noire) et verre dépoli (fleche blanche) permettant la localisation de

I’'hémorragie
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Il existait une hypervascularisation systémique dans 49 cas (61%). Cette HVS est
illustrée dans la figure 13.

Aucun saignement actif n'a été mis en évidence sur le scanner.

Figure 13. AngioTDM en coupe coronale montrant une dilatation des
artéres systémiques bronchiques (fleche) de diameétre supérieur a 1,5mm
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L’étude artérielle pulmonaire a montré des signes d’atteinte vasculaire dans 31
cas (38,8%) sous la forme d’une irrégularité pariétale (n=12 /15%), d’'un arrét brutal
au contact du mur de nécrose tumorale (n= 14/ 17,5%) ou d’un faux anévrisme (n=5

/ 6%). Ces signes TDM sont illustrés dans la figure 14.

A B C

Figure 14. AngioTDM avec pseudo anévrisme artériel pulmonaire (étoile) en
coupe axial (A), irrégularité de I'artere pulmonaire (téte de fleche) en coupe
coronale (B) et arrét brutal au contact de la nécrose (fleche) en coupe

sagittale (C)
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c. Traitement endovasculaire : résultats et suivi

Une intervention en salle de radiologie interventionnelle a été réalisée chez
'ensemble des patients. Les modalités de traitement (AEB, protection artérielle
pulmonaire et traitement combiné€), le matériel d’embolisation utilisé et les échecs de
cathétérisme sont détaillés dans la figure 15.

Ces procédures sont illustrées par deux cas: celui d’'une protection artérielle
pulmonaire dans le cadre d’'un carcinome épidermoide hilaire gauche (Figure 16) et
celui d'un traitement combiné dans le cadre d’'un adénocarcinome hilaire gauche

(Figure 16).

Figure 15. Répartition des traitements endovasculaires et du matériel utilisé
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Figure 16. Irrégularité de l'artére
pulmonaire lobaire inférieure
gauche (étoile) au contact d'une
|ésion cavitaire sur l'angioTDM
(téte de fléche) (A,B)

Confirmation angiographique de
I"atteinte pariétale (fleche)(C)

Rupture per procédure de l'artére
pulmonaire avec moulage
bronchique (D)

Ligature endovasculaire par plug
(fleche) (E)
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Figure 17. Embolisation mixte dans un contexte d’adénocarcinome hilaire
gauche. Hypervascularisation tumorale sur I'angioTDM en coupe coronale
(fleche), avec aspect laminé de I'artere pulmonaire (étoile) (A)

Premier temps : Confirmation du blush tumoral angiographique (fleche) et
embolisation par microparticules chargées (B)

Deuxieme temps : protection artérielle pulmonaire par stent (fleche) compte
tenu de la nécrose tumorale initiale, majorée par la dévascularisation (C et
D)
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Le succes radiologique était obtenu dans 94% des cas. Le succes clinique global
était de 92,5%. Il était total dans 68 cas (85%) et partiel dans 6 cas (7,5%)

Le taux de récidive hémorragique a 30 jours était de 13,3% (n=10). Deux patients
n'ont pas été retraités : I'un est décédé d’'une hémoptysie massive en réanimation et
I'autre avait eu un traitement endovasculaire jugé optimal (absence de cible). Nous
détaillons les causes et la prise en charge de ces patients dans le tableau 5.

Le délai moyen de récidive hémorragique était de 6,1 jours post embolisation.

Le taux de complication au décours immédiat du geste était de 2,5% (2 décés per
procédure du fait d’'une rupture artérielle pulmonaire).
Le taux de complication dans le mois suivant I'intervention était de 11,3% (9 sepsis

dont 5 d’origine pulmonaire).

La durée d’hospitalisation moyenne était de 10,2 jours (2-44 jours). Les patients
étaient admis dans une unité de soins dédiée dans 77% des cas (unité de soins

intensifs de pneumologie ou d’oncologie thoracique).

Le suivi moyen était de 6,6 mois (0-72 mois). Sur cette période, 59 patients sont
décédés, avec une médiane de survie de 3 mois (0-32 mois). Les causes principales
de décés étaient: une altération de l'état général (n=30 / 59%), une détresse
respiratoire (n=13 / 22%), un sepsis (n=4 / 7%) et une hémoptysie massive (n=5 /
8,5%).

Au moment de la cléture du recueil, 4 patients étaient encore vivants (6,5-72 mois).
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Nous avons recherché si la récidive pouvait étre liée aux caractéristiques tumorales
(localisation centrale, nécrose, cavitation) sans mettre en évidence de différence
significative entre les différents groupes (p>0,05).

Nous avons également étudié si la récidive était liée au type de lésion vasculaire
(atteinte artérielle pulmonaire, hypervascularisation systémique), sans mettre en

évidence de différence significative (p>0,05).

Pour 33 patients (41%), une imagerie post thérapeutique était disponible. Une

excavation tumorale était présente dans 10 cas (30%).
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3. Discussion

L’étude réalisée déemontre la faisabilité et I'efficacité du traitement endovasculaire de
I’lhémoptysie en contexte tumoral (94% de succes radiologique et 85% de succes
clinique) chez des patients dont I'espérance de vie est comprise entre 6 et 12 mois
[1].

Ces taux de succés se rapprochent de ceux obtenus lors du traitement de

I’'hnémoptysie en dehors de tout contexte tumoral [29-31].

Les données dans la littérature sur ce sujet sont peu nombreuses du fait d’'un acces
limité en soins intensifs pour ces patients atteints d’'un cancer & un stade avancé
(90% de stade 11l ou IV dans notre étude).

Cependant, I'augmentation de l'incidence du cancer broncho pulmonaire d’'une part
et les travaux récents de Fartouk et al sur la prise en charge de 'hémoptysie en unité

de soins intensifs [8] ont abouti a quelques travaux, résumés dans le tableau 6 :

Tableau 6. Etudes sur la prise en charge de I’'hémoptysie d’origine tumorale

Nombre de Succes Traitement artériel
Etude Récidive (%)

patients complet (%) pulmonaire (%)
Razazi et al 102 80 _ 5
Garcia Olivier

40 77,5 30 0
et al
Wang et al 30 63 26 0
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Si le taux de succes clinique de notre étude est légérement supérieur ou égal aux
travaux réalisés, le taux de récidive est nettement inférieur dans notre série. Notre
étude se démarque par un grand nombre de traitements sur le versant artériel
pulmonaire, soit par protection artérielle pulmonaire, soit par traitement combiné. Ce

taux (45%) est trés au dessus des données de la littérature [18].

Historiguement, l'origine artérielle pulmonaire n’était retenue qu’'en cas de faux
anévrisme ouen cas déchec clinique de I'AEB [16,18,35]. Depuis, des signes
radiologiques d’atteinte artérielle pulmonaire ont été décrits [22].

Ces constatations radiologiques, sont confortées par des données histologiques et
anatomopathologiques réalisées au décours de pneumonectomie d’hémostase. |
existe des phénoménes de nécrose tumorale associés a une invasion vasculaire
artérielle pulmonaire, qui réunis, seraient des facteurs majeurs dans la survenue

d’'une hémoptysie dans ce contexte oncologique [45].

Figure 29. Envahissement pariétal vasculaire (b) par la
nécrose tumorale (a) d’aprés Hu et al
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Dans notre centre, la réalisation systématique d’'une angioTDM permet une étude
angioarchitecturale et de définir l'origine vasculaire (artérielle bronchique et/ou
artérielle pulmonaire), et ainsi de décider de la stratégie thérapeutique, tout en

diminuant les échecs de cathétérisme [15,14].

L’ensemble de ces données et I'expérience de notre centre nous ont donc conduit a
reconsidérer la physiopathologie de 'hémoptysie d’origine tumorale.

Ces lésions présentent des caractéristigues radiologiques différentes des autres
causes d’hémoptysies: il s’'agit de masses de topographie centrale (85%),
nécrotiques (67,5%), et parfois cavitaires (25%), alors qu’en contexte non tumoral,
elles sont plutbt périphériques et présentant rarement un contact avec les branches
proximales de l'artére pulmonaire [2,29].

De plus, en contexte infectieux, alors qu'une HVS est systématiquement mise en
évidence sur I'angioTDM [2,14,28], celle-ci n’était présente, que dans 61% des cas
de notre série. De méme, la taille des artéres bronchiques, méme en cas d’HVS
semblait moins importante que dans d’autres étiologies [49].

Les constatations angiographiques confirment cette tendance avec des artéeres de
calibre modérément augmenté, contrastant avec le blush tumoral, parfois intense
(figure 18).

Ces constatations démontrent, a notre sens, la limite de la définition angioTDM de
I'hypervascularisation systémique, basée sur un critére de taille. Elle ne permet pas
de définir la néogangiogénese et peut donc conduire a une sous évaluation de

I'origine du saignement.
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Figure 18. AngioTDM avec carcinome épidermoide hilaire droit (A) et
hypervascularisation systémique bronchique (étoile)

Blush tumoral modéré (fleche) sur 'angiographie (B)

AngioTDM de métastases hypervasculaires sous carinaires (étoile) et
hilaire droite d’un cancer du rein (C)

Blush tumoral angiographique intense (fleches) (D)

45



De plus, nous observons que 80% des récidives dans le premier mois survenaient
chez des patients traités sur un seul versant vasculaire (soit AEB, soit protection
artérielle pulmonaire). La réalisation du traitement sur l'autre versant, permettait
d’arréter le saignement. Ceci peut suggérer qu’un traitement initial combiné aurait pu
éviter ces récidives. Il serait envisageable de le démontrer par une étude prospective
associant un bras «traitement artériel pulmonaire ou bronchique » et un bras
« traitement combiné ».

Cependant, le traitement combiné et/ ou I'embolisation artérielle pulmonaire

proximale semblent induire plus de cavitations tumorales (figure 19).

Figure 19. TDM thoracique en coupe axiale avec infarctus
pulmonaire gauche et cavitation au décours d’une embolisation de
I’artéere pulmonaire gauche.

Ces phénoménes peuvent étre responsables soit de récidives hémorragiques
secondaires a I'extension du mur de nécrose a l'artére pulmonaire non protégée, soit

de sepsis pulmonaires par greffe bactérienne.
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La nécrose induite par le traitement endovasculaire est difficilement démontrable

étant donné que les Iésions étaient initialement nécrotiques et/ou cavitaires.

La cavitation tumorale est un processus connu par les oncologues dans le cadre du
traitement par anti angiogéniques (contre indication absolue en cas d'atteinte
vasculaire pulmonaire et relative en cas de tumeur proximale) et la radiothérapie

[26,27,42].

A notre sens, la place du traitement endovasculaire de I'hémoptysie d'origine
tumorale est démontrée.

Les résultats obtenus, nous poussent a dépasser le contexte de l'urgence et a
envisager un traitement préventif dans certaines situations. Une protection artérielle
pulmonaire, pourrait étre discutée avant la mise en place d'un traitement anti
angiogénique ou d'une radiothérapie conformationnelle sur des Iésions centrales a

haut risque de nécrose (et de mise a nue artérielle pulmonaire).

D’autre part, la place du traitement endovasculaire a visée anti tumoral reste a
définir. Les premiers travaux concernant la chimio embolisation artérielle bronchique
datent de 1967 [47]. Le manque de maturité de la technique a cependant conduit a
un arrét précoce des travaux sur le sujet (effets secondaires trop importants

associant oesophagite et ischémie médullaire).

Il persiste, selon les données anatomopathologiques, une ambiguité dans la

littérature, concernant la vascularisation tumorale. Elle serait selon certaines équipes
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d’origine artérielle pulmonaire et selon d’autres, d’origine artérielle bronchique [48—
50].
L’'apport récent des scanners de perfusion montrerait gqu’il existe une double

vascularisation tumorale, prédominante sur le versant systémique bronchique [51].

Depuis, avec le développement des traitements anti tumoraux intra artériels
(notamment a I'étage hépatique) et la miniaturisation des cathéters, de nouvelles
options thérapeutiques concernant le traitement loco régional du cancer broncho

pulmonaire évolué ou des métastases devraient apparaitre.

Deux principales techniques s’opposent :

-La chimio embolisation artérielle pulmonaire : elle consiste en I'occlusion temporaire

de la branche pulmonaire par un ballonnet et linjection d’'une chimiothérapie,
complétée par la ligature définitive de cette afférence [47,52-54].

-La chimio embolisation artérielle bronchique : technique similaire a la chimio

embolisation hépatique, consistant en [linjection de microparticules calibrées
chargées de chimiothérapie au sein des afférences bronchiques, apres
microcathétérisme sélectif puis vaso occlusion de celle ci [47,55,56].

Les premiers résultats sont encourageants et montrent une diminution du volume

tumoral.

Il serait donc important d’envisager au cours d'une AEB a visée hémostatique,

I'opportunité de réaliser une chimiothérapie intra artérielle associée.
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lll. CONCLUSION

La prise en charge de I'hnémoptysie d’origine tumorale est multi disciplinaire. Le

radiologue a une place centrale dans 'arbre décisionnel.

L’angioTDM est I'examen clé pour déterminer 'origine vasculaire du saignement.

Il permet de définir la stratégie thérapeutique adéquate. Le traitement radiologique
peut consister en une artério embolisation bronchique, une protection artérielle
pulmonaire ou un traitement combiné. Ce dernier est, a notre sens, le traitement de

choix dans les lésions tumorales centrales et nécrotiques.

L'étude ouvre des perspectives concernant la faisabilité d’'une protection artérielle

pulmonaire préventive chez des patients initialement contre indiqués a des

thérapeutiques exposant potentiellement a un risque hémorragique.

D’autre part, I'artério embolisation a visée hémostatique pourrait étre combinée a un

traitement anti tumoral.
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Titre de Theése :

Prise en charge en radiologie interventionnelle des hémoptysies d’origine
tumorale. A propos de 80 cas.

- Objectif : Rapporter I'expérience du CHU de Nantes dans la prise en charge en
radiologie interventionnelle des hémoptysies d’origine tumorale.

- Patients matériels et méthodes : Etude monocentrique rétrospective du 1* janvier
2008 au 31 décembre 2015. 80 patients présentant une hémoptysie d’origine
tumorale ont été traités en salle de radiologie interventionnelle sur le versant artériel
bronchique, artériel pulmonaire ou mixte aprés réalisation systématique d’une
angioTDM.

- Résultats : Un traitement a été réalisé chez 75 patients : 42 sur le versant artériel
bronchique, 23 sur le versant artériel pulmonaire et 10 combinés. Le succes
radiologique était de 94% et le succes clinique total immédiat de 85%. Le taux de
récidive a 1 mois était de 13,3%. La majorité de ces récidives survenaient chez des
patients traités sur un seul versant vasculaire.

- Conclusion : L’angioTDM est indispensable, guidant le type de prise en charge
endovasculaire et notamment la réalisation d’'une protection artérielle pulmonaire. Le
traitement endovasculaire des hémoptysies d’origine tumorale est efficace et doit
donc étre proposé en cas d'épisode hémorragique.
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