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Résumé L’hydatidose hépatopulmonaire est une maladie parasitaire fréquente dans les pays
méditerranéens. L’embolie artérielle pulmonaire hydatique est extrémement rare ; elle est due
a la rupture de kyste hydatique (KH) cardiaque, plus rarement par rupture de KH hépatique.
Nous rapportons trois cas d’embolie pulmonaire hydatique secondaire a la rupture de KH dans
la veine cave inférieure. L'imagerie thoracique, principalement [’angioscanner et U'IRM, a été
d’un apport diagnostique important et a aidé a la décision thérapeutique. Le pronostic des KH
intra-artériels est réservé du fait du risque de complications mortelles aigués telles que le choc
anaphylactique, la rupture vasculaire, mais aussi de |’évolution chronique vers le cceur pulmo-
naire chronique et Uinsuffisance respiratoire. La prise en charge thérapeutique est délicate et
souvent d’efficacité partielle d’ou Uintérét de privilégier le traitement préventif.

© 2012 SPLF. Publié par Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.

Summary Hepato-pulmonary hydatidosis is a parasitic disease common in Mediterranean
countries. Hydatid pulmonary embolism is extremely rare and is due to rupture of a cardiac
hydatid cyst or, more rarely, rupture of a hepatic hydatid cyst. We report three cases of hydatid
pulmonary embolism secondary to rupture of a hydatid cyst into the inferior vena cava. Thoracic
imaging, mainly CT angiography and MRI, was important for both the diagnosis and decisions on
treatment. The prognosis of intra-arterial pulmonary hydatid cyst is poor because of the risk of
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acute fatal complications such as anaphylactic shock and vascular rupture and also of chronic
progression to cor pulmonale and respiratory failure. The therapeutic management is difficult
and often only partially effective hence the importance of focusing on preventative treatment.
© 2012 SPLF. Published by Elsevier Masson SAS. All rights reserved.

Introduction

La maladie hydatique est une anthropozoonose due au déve-
loppement de kystes correspondant a la forme larvaire d’un
taenia appelé Ecchinococcus granulosis [1]. Lhomme est
’hote intermédiaire accidentel et le chien ’hote définitif.
Cette maladie parasitaire endémique sévit particulierement
au Moyen-Orient, en Amérique du Sud, en Océanie et dans
les pays du pourtour méditerranéen [2,3]. Les kystes hyda-
tiques se développent principalement au niveau du foie
(60%) et du poumon (25%). Les localisations cardiovas-
culaires sont rares et ne représentent que 0,02% a 2%
des localisations hydatiques [4]; le plus souvent elles sont
cardiaques. L'embolie pulmonaire hydatique est une compli-
cation grave rarement rapportée. Nous rapportons trois
observations d’embolie pulmonaire hydatique, de présen-
tation clinique différente et secondaires a la rupture de
kyste hydatique (KH) hépatique au niveau de la veine cave
inférieure (VCI) pour les trois cas.

Observations
Observation 1

M. L.A., agé de 43ans, opéré a six reprises pour KH intra-
abdominaux (hépatique, splénique) et une fois pour un KH
pulmonaire, est suivi dans le service pour hydatidose mul-
tiple (pulmonaire, hépatique, intra- et rétropéritonéale)
sous traitement médical a base d’albendazole depuis trois
mois.

M. L.A. s’est présenté aux urgences pour des épisodes de
vomique hydatique accompagnés d’hémoptysie, de fievre et
d’expectorations mucopurulentes. Il n’y avait pas de fac-
teurs de risque d’embolie pulmonaire. L’examen clinique
trouvait un patient fébrile 39,5°C, normo tendu avec des
rales crépitants a droite. Il n’y avait pas de signes de throm-
bophlébite des membres inférieurs.

La radiographie thoracique (Fig. 1a) montrait une opacité
triangulaire systématisée reposant sur la petite scissure cor-
respondant a un segment atélectasié du lobe supérieur droit
avec un léger pincement des espaces intercostaux et dépla-
cement de la petite scissure ; ailleurs il y avait une opacité
ronde bien limitée au niveau du lobe inférieur gauche.

Il s’agissait donc d’une pneumonie obstructive surin-
fectée secondaire a un kyste hydatique rompu dans les
bronches. La visualisation a la fibroscopie bronchique d’une
membrane hydatique a U'entrée de la lobaire supérieure
droite confirmait ce diagnostic.

La sérologie hydatique était trés positive (1/10240); le
bilan biologique trouvait une hyperleucocytose a prédomi-
nance de neutrophiles (17 360 éléments neutrophiles/mm?)

sans hyperéosinophilie et avec C-réactive protéine (CRP) a
206 mg/L.

La fibro-aspiration a permis de lever l'obstacle et de
reventiler le lobe supérieur droit, une bi-antibiothérapie,
a base d’amoxicilline-acide clavulanique associé a une qui-
nolone de deuxiéme génération, a été prescrite avec une
bonne évolution clinique et biologique.

Un bilan lésionnel scannographique a la recherche
d’autres kystes fut réalisé. Le scanner thoracique confir-
mait U’hydatidose multiple pulmonaire au nombre de
six, et mettait en évidence deux formations kystiques
intra-artérielles pulmonaires, l’une au niveau du tronc inter-
médiaire droit (Fig. 1b) contenant des vésicules filles et
étendue aux divisions artérielles, la seconde se projetant
sur le trajet vasculaire gauche. Il y avait également des
KH intra- et rétropéritonéaux dont 'un accolé a la VCI,
qui a notre avis, était responsable de cette hydatidose
(Fig. 1c). L’échographie cardiaque transthoracique (ETT)
n’objectivait pas de KH intracardiaque.

M.L.A. était donc porteur d’une hydatidose multiple
(pulmonaire, hépatique, intra-abdominale et vasculaire)
avec une localisation intra-artérielle pulmonaire. L’origine
hydatique de ces lésions intra-artérielles a été retenue
devant leur aspect purement Kkystique sur la tomo-
densitométrie (TDM) thoracique. L’origine de la migration
des emboles hydatiques dans ’artere pulmonaire était la
rupture d’un kyste hydatique hépatique dans la VCI. Cette
hypothése est confortée par l’absence de kyste dans les
cavités cardiaques, [’hydatidose hépatique et surtout la pré-
sence d’un kyste hydatique accolé a la paroi de la veine cave
inférieure.

Le probléme posé alors par ce patient était d’ordre thé-
rapeutique.

Apreés discussion multidisciplinaire du dossier, la cure
chirurgicale a été récusée devant le nombre important
de kystes hydatiques, U’extension du kyste intra-artériel
jusqu’aux divisions distales de la branche lobaire inférieure
de l'artére pulmonaire droite, le risque opératoire impor-
tant pour un résultat incertain et surtout sans espoir de
guérison définitive. Le traitement médical par albendazole a
donc été maintenu avec surveillance clinique et radiologique
de ces lésions.

Observation 2

Mme Z.F., agée de 47 ans, opérée pour kyste hydatique hépa-
tique a deux reprises (2000 et 2003) était suivie depuis trois
mois pour hydatidose pulmonaire sous traitement médical
avec une bonne observance thérapeutique.

La patiente a présenté de facon aigué une dyspnée
d’emblée stade V avec orthopnée, expectorations hémop-
toiques accompagnées de sensations fébriles décrites par
la patiente comme des bouffées de chaleur, ainsi que des
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Figure 1.

Observation 1. a: radiographie thoracique : trouble de ventilation du lobaire supérieur droit (LSD), noter |’opacité de tonalité

hydrique basale gauche (téte de fleche); b: tomodensitométrie thoracique en coupe axiale : lésion kystique intra-artérielle correspondant
a une embolie hydatique avec un kyste hydatique au sein de la lumiére de ’artére pulmonaire droite; c: kyste hydatique accolé a la veine

cave inférieure.

lésions cutanées fugaces a type de rash prurigineux. A
’examen, la patiente était fébrile a 38°C, avec une satu-
ration en air ambiant de 85%, on retrouvait des signes
d’insuffisance cardiaque droite a type de reflux hépatoju-
gulaire et turgescence spontanée des veines jugulaires.

La radiographie thoracique de face trouvait de multiples
opacités arrondies bien limitées dont certaines étaient siege
de clartés et d’autres totalement vidées sous forme de
cavité a paroi fine. L’analyse des radiographies antérieures
(un mois) confirmait ’hypothése de rupture de KH pulmo-
naire puisqu’on y objectivait des images de KH pleins.

Devant cette dyspnée aigué avec désaturation, une
embolie pulmonaire a été évoquée. Le dosage des p-dimeéres
est revenu négatif, I’électrocardiogramme (ECG) montrait
une déviation axiale droite tandis que UETT trouvait une
hypertension artérielle pulmonaire (HTP) a 65mmHg avec
des cavités droites dilatées et un septum paradoxal. Les gaz
du sang (GDS) confirmaient |’hypoxie avec une hypocapnie
a 32mmHg. Il n’y avait pas de thrombose veineuse profonde
a l’écho-doppler des membres inférieurs.

Sur le plan biologique, on retrouvait une hyperleucocy-
tose a 14000 elements/mm? avec une éosinophilie sanguine
a 2510elements/mm?; la sérologie hydatique était forte-
ment positive (1/1280).

L’angioscanner mettait en évidence des emboles bilaté-
raux dont la nature kystique ou fibrinocruorique n’a pas
pu étre déterminée (Fig. 2a). Cependant, la négativité du
dosage des p-diméres a trois reprises était un élément
en faveur d’emboles hydatiques. L’imagerie par résonance
magnétique (IRM) en coupes axiales (Fig. 2c) et coronale
(Fig. 2d) révélait le caractére multivésiculaire de la lésion
paracardiaque droite qui présentait un contact intime avec
la VCI. Les emboles bilatéraux étaient donc trés probable-
ment secondaires a la fistulisation du kyste au niveau de la
VCI. Le scanner objectivait également de multiples KH intra-
pulmonaires dont un paracardiaque droit (Fig. 2b), certains
étaient vides, un KH hépatique partiellement calcifié prés
de la VCI (Fig. 2e).

Le tableau clinique était évocateur d’une embolie pul-
monaire devant la dyspnée aigué, la désaturation en air
ambiant, les signes droits. L’angioscanner thoracique a
confirmé U’embolie mais n’a pas pu préciser son origine
fibrinocruorique ou hydatique. La nature hydatique de ces
emboles a été retenue sur un ensemble d’éléments: la
négativité des p-dimeéres, |’absence de thrombose veineuse

profonde, |’association a des signes d’anaphylaxie et a une
hyperéosinophilie ainsi que la comparaison avec les cli-
chés radiographiques antérieurs témoignant d’une rupture
récente des kystes et enfin les données de UIRM.

L'absence de KH intracardiaque a UETT, la notion
d’intervention répétée pour KH hépatique et enfin la pré-
sence de lésions hydatiques hépatiques en contact avec la
VCI (TDM et IRM) ont permis de retenir l’origine cave infé-
rieure de ’embole hydatique.

Un traitement anticoagulant a été débuté a base
d’héparine a bas poids moléculaire; U'évolution a été
marquée par l’amélioration clinique, amélioration de la
Sp0, au repos et ’amélioration de la dyspnée, les controles
biologiques montraient une disparition de |’éosinophilie.
Le traitement antiparasitaire a base d’albendazole a par
ailleurs été maintenu.

Observation 3

Notre troisieme patient de 57 ans a été opéré il y a 20ans
pour KH du foie. Il présentait depuis cing mois une toux
productive sans vomique hydatique ni rejet de membranes,
aggravée depuis deux mois par des hémoptysies de faible
abondance. Son examen clinique était normal, de méme que
UECG et les GDS. La radiographie thoracique a objectivé
de multiples opacités parenchymateuses et médiastinales
de tonalité hydrique homogéne bilatérales évoquant une
hydatidose thoracique multiple. Le bilan biologique était
normal, il n’y avait pas d’hyperéosinophilie et les p-dimeres
étaient négatifs. L’angioscanner thoracoabdominal confir-
mait la présence de multiples images kystiques pulmonaires
et retrouvait une lésion kystique au niveau du tronc de
’artére pulmonaire gauche (Fig. 3a). Il y avait également
un KH au niveau hépatique a coté de la VCI avec une vési-
cule fille a Uintérieur de la VCI. LETT n’a pas visualisé de
localisation cardiaque ni signes d’HTP. La sérologie hyda-
tique était positive (1/1280).

Chez ce patient, la nature kystique de I’embole pulmo-
naire était évidente sur les images scannographiques ; quant
al’origine hépatique de cet embole, elle était la aussi confir-
mée par imagerie qui montrait clairement une vésicule fille
libre au niveau de la VCl ainsi que I’absence de KH cardiaque.

Le patient a été mis sous traitement antihelminthique
(albendazole 400 mg deux fois par jour). Aprés trois mois
de traitement médical, une TDM de controle objectivait la
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Figure 2.

Observation 2. a: emboles pulmonaires bilatéraux (tétes de fleches); b : scanner thoracique en coupe axiale : kyste hydatique

correspondant a une image hétérogéne paracardiaque droite, bien limitée (téte de fléche); c et d: imagerie par résonance magnétique
thoracique en sp T2 axiale (c) et coronale (d) qui confirme le caractére multivésiculaire de la lésion (fleche bleue); e: kyste hydatique

hépatique accolé a la veine cave inférieure (tétes de fleches bleues).

diminution du degré d’obstruction de ’artere pulmonaire
(Fig. 3d). Le traitement médical a donc été poursuivi.

Discussion

L’hydatidose pulmonaire multiple représente 5,1 % des loca-
lisations pulmonaires; le plus souvent le point de départ
des emboles hydatiques est cardiaque en empruntant les
artéres pulmonaires; plus rarement elle peut étre d’origine
primitive suite a une infestation massive ou répétée a partir
du foie, elle est exceptionnellement bronchogéne [4,5]. Les
localisations cardiovasculaires du KH sont estimées a 0,02 %
a 2% des localisations hydatiques [6]. L’embolie pulmonaire
hydatique est une complication classique quand il s’agit de
KH du ceeur droit mais constitue un mode évolutif tres rare-
ment décrit pour les KH du foie. La fistulisation d’un KH du
foie dans la VCl entraine la migration de vésicules filles dans

la circulation veineuse de retour vers Uoreillette droite, le
ventricule droit puis l’artére pulmonaire [7]. Ce mécanisme
a été retenu pour nos trois patients, la TDM ayant objectivé
un KH accolé a la VCl et I’échocardiographie transthoracique
n’ayant pas mis en évidence de KH intracardiaque.

La présentation clinique de ’embolie pulmonaire hyda-
tique est peu spécifique. A la phase aigué de rupture de
kyste, les symptomes vont du simple malaise associé a
des signes d’allergie mineure a type d’éruption cutanée au
tableau de choc anaphylactique; le risque de mort subite
est important durant cette phase (29% des cas) [8] par
embolie pulmonaire massive, choc anaphylactique ou blo-
cage d’un orifice valvulaire [9—11]. L’érosion de l’endartére
par le kyste est responsable d’un amincissement de la paroi
vasculaire avec formation d’anévrismes hydatiques qui aug-
mentent le risque de dissémination hématogene et expose a
’hémoptysie massive par rupture dans les bronches [10]. Les
débris hydatiques circulants peuvent également entrainer
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Figure 3.

Observation 3. a: topogramme thoracique de face : multiples opacités de tonalité hydrique du parenchyme pulmonaire : hyda-

tidose pulmonaire ; b : scanner thoracique coupe axiale qui confirme la nature hydatique liquidienne des opacités avec un kyste hydatique
siégeant dans l’artére pulmonaire gauche (fleche rouge); c: scanner coupe axiale de |’étage sous-diaphragmatique qui confirme ’origine
embolique du kyste hydatique avec une vésicule fille dans la veine cave inférieure «circulant librement» (téte de fleche); d: scanner
thoracique de contréle apres trois mois de traitement qui objective une diminution franche de I’embole hydatique intra-artériel.

une thrombose des branches de ’artére pulmonaire et donc
se présenter dans un tableau clinique d’embolie pulmonaire.
La découverte d’emboles hydatiques dans l’artére pulmo-
naire peut également étre fortuite lors de la réalisation du
bilan lésionnel de la maladie hydatique. Nos trois observa-
tions soulignent bien cette hétérogénéité de la présentation
clinique de ’embolie pulmonaire hydatique.

L’'imagerie thoracique constitue, dans ce contexte,
’examen de choix pour confirmer le diagnostic ; principale-
ment [’angioscanner hélicoidal et 'IRM; ils montrent alors
des défects endoluminaux au niveau du tronc de ’artére pul-
monaire et/ou de ses branches permettant ainsi de localiser
les KH et d’étudier leur morphologie et leur extension vers
les branches vasculaires, ce qui peut contre-indiquer la chi-
rurgie. Dans nos trois observations, le diagnostic d’embolie
pulmonaire hydatique a été retenu sur les données de
’angioscanner, et confirmé par UIRM dans une observa-
tion.

Au scanner, le KH non compliqué intra-artériel se pré-
sente comme une masse de densité liquidienne bien limitée
avec un rehaussement de la paroi aprés injection de pro-
duit de contraste [12—14], c’était le cas chez le premier et
le troisieme de nos patients. L’aspect en IRM est caracté-
ristique, le contenu du KH a un signal liquidien, il apparait
comme une lésion ovalaire hypo-intense en séquence pondé-
rée T1, et hyperintense en séquence T2 [15,16]. Parfois un
aspect typique peut étre retrouvé en IRM: il s’agit alors d’un
anneau périphérique hypo-intense en T2 qui correspond au
périkyste, capsule fibreuse dense réactionnelle ; cet aspect
est considéré comme caractéristique de la nature parasi-
taire [13,14].

Chez nos trois patients, le point de départ retenu de
’embole hydatique est la migration de vésicule fille de KH

hépatique. Cette hypothése a été retenue au vu de la pré-
sence a chaque fois d’un KH hépatique accolé a la VCI avec
dans un cas visualisation de la vésicule fille dans la VCI, et
également ’absence de KH intracardiaque a UETT et a la
TDM multicoupes. L’échographie cardiaque transthoracique
constitue actuellement |’examen de choix pour le diagnos-
tic de ’hydatidose cardiaque avec une sensibilité de 100 %
et une spécificité de 95% [16].

L’échographie transcesophagienne a été surtout étudiée
dans le KH intracardiaque ou elle constitue un appoint utile
a ’échographie transthoracique. Elle permet une meilleure
détection de kystes de petites taille ou de siége intra-
auriculaire et une étude directe des structures cardiaques
et des rapports entre KH avec le myocarde, les orifices
auriculoventriculaires et les artéres coronaires. Son apport
dans les KH intra-artériels pulmonaires n’a pas vraiment été
étudié et dans la majorité des cas rapportés |’échographie
transcesophagienne a été utilisée pour rechercher des kystes
hydatiques intracardiaques [17—19].

Le traitement de U'embolie pulmonaire hydatique
est chirurgical en ’absence de contre-indications [20].
L’extraction des vésicules filles se fait au niveau du tronc
de Uartére pulmonaire et de ses branches proximales, et
nécessite une circulation extracorporelle. La mortalité est
conditionnée par la sévérité de UHTP et la dissémination
hydatique parenchymateuse. L’HTP fixe, le coeur pulmo-
naire chronique et la miliaire hydatique sont associées a
une lourde mortalité [21,22]. Cette chirurgie n’a pas pu étre
pratiquée chez nos trois patients vu l’extension de I’embole
hydatique aux branches distales de l’artére pulmonaire chez
le troisiéme patient, la présence d’emboles bilatéraux dans
le deuxiéme cas et la multiplicité des localisations intrapa-
renchymateuses et hépatiques chez nos trois patients.
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Le traitement médical est indiqué en complément de la
chirurgie ou seul dans les emboles chroniques, [’essaimage
important dans tout le lit artériel pulmonaire ou en cas de
contre-indication chirurgicale (patients a haut risque chi-
rurgical). L’albendazole est la molécule la plus couramment
utilisée. Sa prescription se fait sous deux schémas thérapeu-
tiques. Le premier comporte des cures d’un mois tous les
15 jours a raison de 10 mg/kg en une prise quotidienne. Le
second utilisé chez nos patients nous parait plus efficace. Il
comporte une administration continue d’albendazole pen-
dant trois mois a la posologie de 10a 12mg/kg par jour
et constitue celui recommandé par |’Organisation mondiale
de la santé (OMS) [23]. Le but du traitement médical est
de réduire la taille des kystes et la viabilité des parasites
diminuant ainsi la dissémination hydatique et les récidives.
Cependant, la réponse au traitement est inconstante et son
efficacité peut étre difficile a distinguer de ’évolution natu-
relle de la maladie [9,24]. Cela est parfaitement illustré par
nos trois observations. En effet, dans notre troisieme cas, la
diminution de taille de l’embole hydatique pouvait étre rap-
portée au seul traitement médical mais aussi a la rupture du
kyste et a la dissémination des débris hydatiques dans le lit
artériel d’aval. En revanche, pour les deux autres patients
le traitement médical instauré depuis plus de trois mois n’a
pas permis d’éviter la rupture des kystes en intra-artériel et
donc ’essaimage de la maladie hydatique. La durée du trai-
tement antiparasitaire n’est pas codifiée. Elle est en général
de trois a six mois et est souvent prolongée en cas de |ésions
multiples et évolutives [25].

La place du traitement anticoagulant reste discutée
dans la littérature et mériterait d’étre davantage évaluée.
Le plus souvent il est instauré systématiquement, avant
la confirmation de la nature hydatique de l’embolie pul-
monaire [12], alors que d’autres auteurs n’y voient pas
d’intérét et adoptent plutét le traitement antiparasitaire
[5—10].

La meilleure prise en charge de ’hydatidose reste
préventive. Elle repose sur des mesures prophylactiques
individuelles : éviction du contact avec les chiens, lavage
systématique des mains, notamment chez les enfants,
lavage minutieux des fruits et légumes destinés a étre
consommés cris. Des mesures collectives sont égale-
ment nécessaires, telles que ’amélioration des conditions
d’abattage, le contrdle vétérinaire des viandes, particu-
lierement dans le milieu rural, la lutte contre l’abattage
clandestin, la lutte contre les chiens errants.

Conclusion

L’embolie pulmonaire hydatique est une complication rare
et grave de I’hydatidose hépatique. Il faut néanmoins savoir
évoquer le diagnostic, notamment en zone d’endémie de
cette zoonose. Le diagnostic est devenu aisé avec l’imagerie
thoracique. Le traitement est idéalement chirurgical mais
souvent seul le traitement médical peut étre instauré vu
la multiplicité des lésions. L’embolie pulmonaire hydatique
exposée a des complications aigués graves engageant le
pronostic vital. Elle peut également évoluer vers le coeur
pulmonaire chronique et l’insuffisance respiratoire chro-
nique rendant ainsi son pronostic réservé.
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