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• Algorithme diagnostique dans l’HTAP

• Prise en charge thérapeutique

• Autres HTP



Définitions
• Hypertension pulmonaire : 

– « Etat » hémodynamique et physiopathologique défini par une 
élévation de la PAPm > 25 mmHg au repos mesurée par cathétérisme 
cardiaque droit

• HTAP (HTP du groupe 1)  : 
– Situation clinique caractérisée par la présence d’une hypertension 

pulmonaire et de Résistances vasculaires pulmonaires > 3 unités 
woods, en l’absence d’autre cause possible d’hypertension 
pulmonaire précapillaire (maladies respiratoire, atteinte post 
embolique et autres maladies rares). 

– L’HTAP regroupe différentes conditions partageant des similitudes 
cliniques et physiopathologiques notamment au niveau des 
modifications de la microcirculation pulmonaire

• Il n’y a actuellement pas de données suffisantes pour définir clairement 
l’hypertension pulmonaire d’effort



Circulation pulmonaire : Valeurs normales

Kovacs Erj 2012



Inclusion des RVP (WU) dans la définition

Justification

–La valeur normale des RVP< 2WU quel que soit l'âge

–Nécessite 

• d’obtenir la PAWP-PAPO et/ou PTDVG

• une mesure du DC 

–Elimine les HTP sur haut débit (sans atteinte vasculaire)

–Diminue le risque de classer comme HTAP des patients avec HTP groupe 2

PAPm =  DC X RVP + POG 



définition Caractér istiques 
hémodynamiques 

Groupe(s) de la classification 
des hypertension pulmonaires  

Hypertension pulmonaire PAPm ≥ 25 mm Hg tous 

Hypertension pulmonaire 
pré-capillaire 

PAPm ≥ 25 mm Hg 
PAPO ≤ 15 mm Hg 
DC normal ou diminué 

 1 HTAP (RVP> 3UW) 
2 HTP des affections respiratoires  
4 Maladie thromboembolique 
chronique 
5 HTP de mécanisme imprécis ou 
multifactoriel 

Hypertension pulmonaire 
post-capillaire 

PAPm ≥ 25 mm Hg 
PAPO > 15 mmHg 
DC normal ou diminué 
 
 
HTP post capillaire isolée 
GDP < 7 mm Hg et/ou 
RVP ≤3UW   

   

HTP pré et post capillaire 
GDP ≥ 7 mmHg et/ou 
RVP > 3UW  
 
 

2 HTP due a une maladie du cœur 
gauche 

 

Définition hémodynamique des hypertensions pulmonaires



Classification de Genève 1973

Hypertension pulmonaire “primitive”*

Hypertension pulmonaire “secondaire”

*Plusieurs groupes de patients avec une HTP 
inexpliquée ou des conditions associées 
incluses dans ce groupe

− Cirrhose
− Raynaud
− anorexigènes
− collagénoses



Evian (2nd WS, 1998)
Venise (3rd WS, 2003)

Nouvelle classification proposée:

• Afin d’individualiser certains groupes d’HTP partageant

– des mécanismes physiopathologiques semblables

– des lésions histologiques proches

– une même présentation clinique

– Une prise en charge identique

• Buts de cette classification

– “standardiser” le diagnostic et le traitement

– Conduire des essais thérapeutiques dans des groupes homogènes de 
patients

– Analyser les anomalies clinico-biologiques chez des patients bien 
individualisés



1. Hypertension artérielle pulmonaire 
(HTAP)

1.1 Idiopathique
1.2 Héritable

Mutations BMPR2
autres mutattions

1.3 Induite par des médicaments ou des 
toxiques
1.4 Associée à

Connectivites
Infection par le VIH
Hypertension portale
Cardiopathies congénitales
Schistosomiases
Anémies hémolytiques chroniques

1.5 Hypertension pulmonaire persistante du 
Nouveau-

1’ Maladie veino-occlusive pulmonaire et 
hémangiomatose capillaire pulmonaire

2 Hypertension pulmonaire des 
cardiopathies gauches
2.1 Dysfonction systolique

2.2 Dysfonction diastolique
2.3 Valvulopathies

3 Hypertension pulmonaire des maladie 
respiratoires et/ou hypoxémies chroniques

3.1 BPCO (broncho-pneumopathie chronique 
obstructive)
3.2 Pneumopathies interstitielles
3.3 Autres maladies respiratoires restrictives et/ou 
obstructives
3.4 Syndrome d’apnées du sommeil
3.5 Syndrome d’hypoventilation alvéolaire
3.6 Exposition chronique à l’altitude élevée
3.7 Anomalies du développement

4 Hypertension pulmonaire post-embolique 
chronique

5 Hypertension pulmonaire de mécanisme 
multifactoriel ou incertain

5.1 Maladies hématologiques : syndromes 
myéloprolifératifs, splénectomie
5.2 Maladies systémiques : sarcoïdose, 
histiocytose X, Lymphangioleïomyomatose, 
neurofibromatose, vascularites
5.3 Maladies métaboliques : glycogénoses, 
maladie de Gaucher, dysthyroïdies
5.4 Autres : obstructions vasculaires pulmonaires 
tumorales, médiastinites fibreuses, insuffisance 
rénale chronique en dialyse

Classification Danapoint 2008 (ESC ERS 2009)





Définitions
• Hypertension pulmonaire : 

– « Etat » hémodynamique et physiopathologique défini par une 
élévation de la PAPm > 25 mmHg au repos mesurée par cathétérisme 
cardiaque droit

• HTAP (HTP du groupe 1)  : 
– Situation clinique caractérisée par la présence d’une hypertension 

pulmonaire et de Résistances vasculaires pulmonaires > 3 unités 
woods, en l’absence d’autre cause possible d’hypertension 
pulmonaire précapillaire (maladies respiratoire, atteinte post 
embolique et autres maladies rares). 

– L’HTAP regroupe différentes conditions partageant des similitudes 
cliniques et physiopathologiques notamment au niveau des 
modifications de la microcirculation pulmonaire

• Il n’y a actuellement pas de données suffisantes pour définir clairement 
l’hypertension pulmonaire d’effort (…)



1. Hypertension artérielle pulmonaire

1.1 Idiopathique

1.2 Héritable

1.2.1 Mutation BMPR2

1.2.2 Autres mutations

1.3 Induite par des médicaments, des toxiques

1.4 Associée à une

1.4.1 Connectivite

1.4.2 Infection VIH

1.4.3 Hypertension portale

1.4.4 Cardiopathie congénitale

1.4.5 Schistosomiase

1’.  Maladie veino-occlusive pulmonaire 
et/ou hémangiomatose capillaire pulmonaire

1’.1 Idiopathique

1’.2 Héritable

1’.2.1 Mutations EIF2AK4

1’.2.2 Autres mutations

1’.3 Induite par des médicaments, des toxiques, 
ou les radiations

1’.4 Associée à une

1’.4.1 Connectivite

1’.4.2 Infection VIH

1’’. Hypertension pulmonaire persistante du nouveau-né



Remarque : maladie veino-occlusive : groupe 1’

– Atteinte vasculaire prédominant sur le versant veineux

•Fde R de MVO : homme, fumeur, âge avancé, hypoxémie plus marquée et 
DLCO très abaissé
•Toujours l’évoquer, notamment en cas d’aggravation clinique après instauration 
d’un traitement « vasodilatateur pulmonaire »



� Signes non spécifiques

- Dyspnée d’effort

- Douleurs thoraciques

- Lipothymies et syncopes d’effort

- Insuffisance cardiaque droite (TJ, RHJ, OMI, hépatalgies…)

- Asthénie

- Palpitations 

- Hémoptysies

- Dysphonie

HTAP SIGNES CLINIQUES



- Radiographie de thorax

- ECG

- Epreuves fonctionnelles 

respiratoires

- Gaz du sang artériel

- Echographie cardiaque +++

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES



16Place de l’échographie cardiaque dans le diagnostic de l’HTAP 
chez un patient symptomatique (2)

VIT

(≤ 2,8 ; 2,9 – 3,4 ; > 3,4 m/s)

Présence d’autres signes échographiques d’HTP 
(ventricules, artère pulmonaire, veine cave inférieure et oreillette droite)

Probabilité d’HTP
faible, intermédiaire, élevée

Décision de cathétérisme cardiaque droit

Présence ou absence 
de facteurs de risque 

d’HTAP ou d’HTP-
TEC





Recommandations pour la pratique 
du cathétérisme cardiaque droit

� Diagnostic de l’HTAP et évaluation thérapeutique (I C)

Suivi thérapeutique (IIa C)

� Bilan cardiopathie congénitale avant correction éventuel 
défect (I C)

� Dans les atteintes respiratoires ou cardiaques gauches
– Si Tx organe considérée (I C)

– Si un autre diagnostic est envisagé (IIb C)

� Mesure PTDVG non systématique : seulement si évaluation de 
la PAPO impossible ou non fiable (IIa C)

� Effectué dans centres habitués à la pratique du KT droit (I B)



Test de vasoréactivite
• Indiqué dans formes idiopathiques, héritables associées prise de 

médicaments ou toxiques pour détecter répondeurs  potentiels 
aux inhibiteurs calciques (IC)

• Test de vasoréactivité  positif
• baisse de la PAPm de au moins 10 mm Hg 
• sous les 40 mmHg avec 
• DC augmenté ou inchangé  

Autres drogues non recommandées pour le test de vasoréactivité



Test de vasoréactivité : implications

• Chez ces patients « répondeurs », de fortes doses  d’IC (nifedipine 

60 - 180 mg ; diltiazem 360 - 720 mg) permettent une amélioration 

hémodynamique, de la tolérance à l’effort et de la survie

• Pourcentage « répondeurs » en aigu faible (12 %)

• « Répondeurs » au long cours ≈≈≈≈ 6 % Sitbon et al.  Circulation 2005

• IC sont potentiellement délétères chez les « non-répondeurs»

Rich et al. N Engl J Med 1992



Complications du cathétérisme cardiaque droit

• Complications hémorragiques (hématomes point de 
ponction)

• Troubles du rythme ou de la conduction

• Nœud

• Rupture artère pulmonaire

• Décès 0,05% 



Examens complémentaires

- Scintigraphie pulmonaire

- Echographie abdominale

- Scanner du thorax

- Test de marche de 6 minutes 

- Bilan auto Immun, sérologie virales

- Fibroscopie bronchique, 

- Biopsie pulmonaire : contre indiquée



Traitement de l’HTAP traitement initial

Patient naïf 
de traitement

HTAP confirmée par un centre 
de référence ou de compétences de l’HTP

Mesures générales

Traitement 
symptomatique

Test de vasoréactivité
en aigu (seulement pour

les HTAP idiopathiques, héritables 
ou induites

par des médicaments
et des toxiques)

Traitement par 
antagonistes calciques

Positif

Négatif
Évaluation
du risque

Risque faible ou intermédiaire
(en particulier CF NYHA II – III)

Risque élevé
(en particulier CF NYHA IV)

Monothérapie
initiale

Association initiale 
de traitements oraux

Association initiale comprenant 
une prostacycline intraveineuse 

et/ou un ARE et/ou un iPDE5



1. Mesures générales, traitement conventionnel, adresser le patient à un centre 
de référence ou de compétences de l’HTP, test de vasodilatation en aigu (au NO)

2. Traitement médical

– Antagonistes calciques chez les patients répondeurs au NO

– Traitements approuvés pour l’HTAP chez les patients non répondeurs au NO, selon le 
risque et le niveau de preuve / la classe de recommandation des médicaments

3. Évaluation de la réponse au traitement

– Association de médicaments approuvés

– Transplantation pulmonaire

Trois étapes

Traitement de l’HTAP 



Mesures générales

• Eviter grossesse (I C)

• Vaccination (grippe pneumocoque) (I C)

• Suivi psychologique

• Activité physique
– Réentrainement chez patients déconditionnés sous traitement 

médical (IIa C)

– Activité physique à l’origine de symptômes importants doit être évitée  
(III C)



Traitement conventionnel

• Diurétiques (I C) 
– signes IVD, rétention hydro sodée 

• O2 
– en cas de PaO2 < 60 mm Hg et si vol aérien en cas de CF III ou IV (IIa C)

• Traitement anticoagulant 
– HTAPi, héritable, anorexigènes (IIb C) 

• IEC, ARA2, BB 
– pas recommandés sauf en cas de comorbidités justifiant la 

prescription (III C)



Traitement médicaux approuvés

• Analogues de la prostacycline
– Epoprostenol (FLOLAN®, VELETRI®)

– Treprostinil (REMODULIN®)

– Iloprost (VENTAVIS®)

• Antagonistes des Rc de l’endothéline
– Bosentan (TRACLEER®)

– Ambrisentan (VOLIBRIS®)

– Macitentan (OPSUMIT®)

• Inhibiteurs PDE5
– Sildenafil (REVATIO®), 

– tadalafil (ADCIRCA®)

• Anaogues guanylate cyclase
– Riociguat (ADEMPAS®)



Remodelage vasculaire pulmonaire : 
de l’artère saine vers l’HTAP

Adapted from Galiè N, et al. Eur Heart J 2010; 31:2080-6.



Voies physiopathologiques 
impliquées dans l’HTAP

Humbert M, et al. N Engl J Med 2004; 351:1425-36.

cAMP: cyclic adenosine monophosphate; cGMP: cyclic guanosine monophosphate; 
ERA: endothelin receptor antagonist; ET: endothelin; PDE-5: phosphodiesterase-5; 
PDE-5i: phosphodiesterase-5 inhibitor; PGI2: prostacyclin 



Asymptomatic Symptomatic/
Stable

Progressive/
Declining

Increasing
PVR

Cardiac output
at rest

Mean PAP

Time

Le
ve

l

• RV function
• Cardiac output

at exercise

Histoire naturelle de l’HTAP –hemodynamique

Adapted from Rich et al. In: Harrison’s Principles of Internal Medicine. 15th ed. 2001: 1506-1507



Eposprostenol IV(Flolan®)

• Prostacycline de synthèse : Effet
– Vasodilatateur pulmonaire
– Sur le remodelage vasculaire pulmonaire
– Anti-aggrégant plaquettaire

• Essai randomisé epoprostenol vs traitement conventionnel : 
amélioration de
– La capacité d’exercice  + 60m
– Symptômes et qualité de vie
– Paramètres hémodynamiques

• Ci +0.3 L/min/m2

• PAPm - 7 mm Hg
• RVP - 5 mmHg/L/m2

• SVO2 +4%

– survie

R. Barst, N Engl J Med, 1996



Epoprosténol IV

• Traitement de référence des formes sévères

• Demi vie courte

• Administration IV continue nécessaire



PPH - CTD -
CHD

n = 470

NYHA  II-III-IV

• Effet du traitement sur TM6’ = + 16 m
• Amélioration symptômes et qualité de 

vie
• Amélioration hémodynamique modeste
• Pas d’effet sur survie à 12 semaines

Treprostinil (Remodulin®)



Treprostinil

Effets secondaires locaux(réactions inflammatoires, douleurs +++) dans 85 % cas

Très peu d’’’’effets secondaires systémiques, possibilité de « débranchement » pour 

douche…



iloprost (Ventavis®)

• Analogue de la prostacycline inhalé

• Demi-vie courte

• 6 à 9 nébulisations/j



Le système endothéline 

Neeraj D et al, Trends in phamacological sciences 2007 



Antagonistes des récepteurs de l’endothéline

Antagonistes spécifiques Rc ETA

� Ambrisentan (Volibris)
Bonne tolérance hépatique
Risque d’OMI

Antagonistes non spéciques
� Bosentan (TRACLEER)

Surveillance BH
Rares OMI

� Macitentan (OPSUMIT)
Etude seraphin  de « morbi mortalité » positive chez 
naïfs et prétraités par IPDE5



Doit on antagoniser uniquement Rc ETA ?ou ETA et ETB ?

• Pour un blocage spécifique des Rc ETA
– Respecter les Rc ETB endothéliaux

• Effet vasodilatateur théorique (activation ETB stimule PgI2 et NO)
• Rôle dans la clairance de l’ET1 circulante au niveau pulmonaire

• Pour un blocage des Rc ETA et ETB
– Les Rc ETB sont  impliqués dans vasoconstriction et effet de prolifération au 

niveau du muscle lisse

– Rc ETB impliqués dans l’activité pro inflammatoire de l’ET

– “Cross talk” entre Rc ETA et ETB (Rc ETB peuvent prendre la fonction de Rc ETA 
lorsque ces derniers sont spécifiquement bloqués)

– Heterodimèrisation des RC ETA et ETB 
– effet synergique potentiel à bloquer les 2 : Un blocage des 2 RC serait 

nécessaire pour une activité maximale



Inhibiteurs des PDE5

• Sildénafil (REVATIO)

• Tadalafil (ADCIRCA)
– Administration par voie orale

– Bonne tolérance hépatique

• Associations contre indiqués au nitrés

NEJM Galie 2005



Risque de décès à 1 
an

Faible Intermédiaire Élevé

Signes cliniques
d’IVD

Non Non Oui

Progression
des symptômes

Non Lente Rapide

Syncopes Non Occasionnelles Répétées

CF NYHA I-II III IV

DM6 > 440 m 165-440 m < 165 m

Épreuve
d’effort

Pic VO2 > 15 ml/mn/kg
(> 65 % prédite)

Pente VE/VCO2 < 36

Pic VO2

11-15 ml/mn/kg 
(35-65 % prédite)

Pente VE/VCO2 36-44,9

Pic VO2 < 11 ml/mn/kg
(< 35 % prédite)

Pente VE/VCO2 ≥ 45

BNP/
NT-proBNP

BNP < 50 ng/l
NT-proBNP 
< 300 ng/l

BNP 50-300 ng/l
NT-proBNP 

300-1 400 ng/l

BNP > 300 ng/l
NT-proBNP 
> 1 400 ng/l

Imagerie 
d’échographie
ou d’IRM cardiaque

Surface OD < 18 cm2

Pas d’épanchement 
péricardique

Surface OD 18-26 cm2

Pas d’épanchement 
péricardique 

ou épanchement péricardique 
minime

Surface OD > 26 cm2

Épanchement péricardique

Cathétérisme
cardiaque
droit

POD < 8 mmHg
IC ≥ 2,5 l/mn/m2

SvO2 > 65 %

POD 8-14 mmHg
IC 2,0-2,4 l/mn/m2

SvO2 60-65 %

POD > 14 mmHg
IC < 2,0 l/mn/m2

SvO2 < 60 %



Traitement de l’HTAP
réponse au traitement

41

Évaluation de la réponse au traitement 

Réponse inadéquate au traitement
(risque intermédiaire ou élevé)

Évaluer l’éligibilité 
à la transplantation 

pulmonaire

Escalade thérapeutique jusqu’à la trithérapie 
(association thérapeutique séquentielle)

Réponse inadéquate 
au traitement

Adresser les patients éligibles au centre de 
transplantation pulmonaire

Patient déjà 
traité



Benza et al chest 2012

Survie dans l’HTAP



Classification

HTP du groupe 2 (maladies du cœur gauche) 

2. Hypertension pulmonaire due à des maladies 
du cœur gauche

2.1 Dysfonction ventriculaire gauche systolique

2.2 Dysfonction ventriculaire gauche diastolique

2.3 Valvulopathies

2.4 Obstacle gauche congénital ou acquis et cardiomyopathies 
congénitales

2.5 Sténoses veineuses pulmonaires congénitales ou acquises



Facteurs 
suggérant une 

HTP du groupe 2

HTP du groupe 2
L’HTP est très fréquente dans l’IC 
à FE altérée et IC à FE préservée

L’HTP représente un facteur 
pronostique dans l’IC

L’exploration hémodynamique de 
repos et l’echocardiographie sont 
parfois insuffisante pour 
confirmer le diagnostic



HTP et coeur gauche 
Physiopathologie

• Transmission « passive » rétrograde d’une augmentation des pressions de 
remplissage gauches

• Secondairement peut apparaître une composante associant une 

– Vasoconstriction pulmonaire

– baisse NO, 

– augmentation expression ET1

– Remodelage vasculaire

A ce stade l’augmentation de la PAPm moyenne semble excessive par rapport à 

celle de la PAPO

Ce mécanisme peut aboutir dans un seconde temps à une augmentation post 
charge du VD et ainsi défaillance VD

• Terminologie  : 
– passive/réactive/réactionnelle/disproportionnée…

– Risque de confusion avec HTP groupe 1



HTP du groupe 2 (maladies du cœur gauche) (1) 46

HTP postcapillaire 
PAPm ≥ 25 mmHg
PAPO > 15 mmHg

Isolée 
GPD* < 7 mmHg

et/ou RVP ≤ 3 UW

* GPD : gradient de pression diastolique = PAP diastolique – PAPO moyenne

Pré- et postcapillaire GPD* ≥ 
7 mmHg

et/ou RVP > 3 UW

Définition hémodynamique 



Intérêt du gradient diastolique

• Gradient diastolique : 
– beaucoup moins dépendant de la valeur de la PAPO (ne varie pas quel que soit le niveau 

PAPO) et du VES que le GTP

– Semble mieux pouvoir refléter existence atteinte vasculaire pulmonaire

Naejie ERJ 3013



* GPD : gradient de pression diastolique = PAP diastolique – PAPO moyenne

HTP du groupe 2 (maladies du cœur gauche) (2) 48

Définition hémodynamique (adapté du tableau 3)

HTP postcapillaire 
(HTPpc)

PAPm ≥ 25 mmHg
PAPO > 15 mmHg

Isolée 
(HTPpcI)

GPD* < 7 mmHg
et/ou RVP ≤ 3 UW

Pré et postcapillaire 
(HTPpcC)

GPD* ≥ 7 mmHg
et/ou RVP > 3 UW

Pour en savoir 
plus

Pour en savoir 
plus
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PAP systolique
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moyenne

PAP diastolique

Gradient 
de pression 
diastolique 
(GPD)
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• Optimisation du traitement de la cardiopathie gauche (I-C) 
et des maladies associées (ex : BPCO, syndrome d’apnée 
du sommeil, etc.) (I-C)

• L’utilisation des médicaments de l’HTAP n’est pas recommandée (III-C)

• Adresser à un centre de référence ou de compétences de l’HTP en cas de GPD 
et/ou de RVP élevés (IIa-C)     études cliniques

Traitement 

HTP du groupe 2 



Epreuve de remplissage pour différencier HTP groupe 1/groupe 2 ?

Haddad et al progress in
cadiovascular diseases 2011

• Augmentation de la rigidité VG
• Elévation anormale de PTDVG avec l’augmentation 

du volume télédiastolique



Pressions avant remplissage

0

15

30



PAPO après Remplissage

Ondes « v »



Ondes « v » à différencier d’une occlusion 
incomplète : cf ECG



Remplissage (500 cc)  + EMI



Classification

HTP du groupe 3 (maladies pulmonaires 
et/ou hypoxie) 

3. Hypertension pulmonaire due à des maladies respi ratoires 
chroniques et/ou à une hypoxie

3.1 Bronchopneumopathie chronique obstructive

3.2 Pneumopathies interstitielles

3.3 Autres maladies respiratoires restrictives et/ou obstructives

3.4 Syndrome d’apnée du sommeil

3.5 Syndromes d’hypoventilation alvéolaire

3.6 Séjour prolongé en altitude

3.7 Anomalies du développement



57

Définition hémodynamique (adapté du tableau 32)

HTP du groupe 3 (maladies pulmonaires 
et/ou hypoxie) (1)

BPCO / Pneumopathies interstitielles / Syndrome emphysème-fibrose

Sans HTP*
PAPm < 25 mmHg

Avec HTP*
PAPm ≥ 25 mmHg Avec HTP sévère*

•PAPm > 35 mmHg

ou

•PAPm ≥ 25 mmHg et IC < 
2,5 l/mn/m² (non expliqué 
par une autre cause)* Au cathétérisme cardiaque droit 

(en cas de suspicion d’HTP et d’implications cliniques 

potentielles)



HTP du groupe 3 (maladies pulmonaires 
et/ou hypoxie)

• Oxygénothérapie en cas d’hypoxémie (I-C)

• Optimiser le traitement de la maladie pulmonaire sous-jacente (I-C)

• Les traitements de l’HTAP ne sont pas recommandés (III-C)

Traitement 



HTP du groupe 4 (HTP thromboembolique 
chronique) (2)

59

Classification

4. Hypertension pulmonaire thromboembolique chroniq ue 
et autres obstructions artérielles pulmonaires

4.1 Hypertension pulmonaire thromboembolique chronique

4.2 Autres obstructions artérielles pulmonaires

4.2.1 Angiosarcome

4.2.2 Autres tumeurs intravasculaires

4.2.3 Artérite

4.2.4 Sténoses artérielles pulmonaires congénitales

4.2.5 Parasites (hydatidose)



Obstruction par des caillots fibrineux, organisés, puis apparition de 
lésion d’artériopathie secondaire des petits vaisseaux

Condition médicales favorisantes
Splénectomie
APL
Maladie inflammatoire tube digestif
CIP

Groupe 4 : Maladie thrombo-embolique chronique 

• Scintigraphie +++
• angioscanner  (angiographie



HTP du groupe 4 (HTP thromboembolique chronique)

Traitement 

• Traitement anticoagulant à vie (I-C)

• Évaluation de l’opérabilité 

– Chez tous les patients (I-C)

– Par une équipe multidisciplinaire d’experts (I-C)

• La thromboendartériectomie (TEA) est le 
traitement de choix chez les patients opérables 
(I-C)

• Traitement médical (I-B / IIb-B) chez les patients 

– Techniquement inopérables

– Ou présentant un risque chirurgical inacceptable

– Ou avec HTP persistante ou récidivante après TEA

• Alternative au traitement médical : 
l’angioplastie 
pulmonaire est une nouvelle modalité 
thérapeutique pratiquée dans des centres 
hautement spécialisés (IIb-C) 



HTP du groupe 4 (HTP thromboembolique chronique) 

• Pas de place pour un dépistage de routine de l’HTP-TEC 
après une embolie pulmonaire 

• Algorithme diagnostique spécifique incluant
la scintigraphie pulmonaire de ventilation/perfusion : en cas de défauts
de perfusion avec ventilation normale

– Adresser au centre de référence de l’HTP (équipe multidisciplinaire avec service 
de chirurgie thoracique spécialisée)

– Angioscanner thoracique et angiographie pulmonaire

– Cathétérisme cardiaque droit

Diagnostic



En conclusion

• HTAP ≠ HTP 

• Rôle essentiel Echographie (screening, suivi) 

• KT droit reste indispensable (diagnostic, suivi, sévérité)

• Démarche diagnostique bien codifiée (Evaluation complète 
indispensable)

• Evaluation multifactorielle du risque guide la thérapeutique

• Efficacité des traitements combinés apparaît de plus en plus 
évidente

• Stratégies thérapeutiques et molécules restent des sujets de 
discussion et d’étude



BACK UP DIA
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Variations respiratoires des 
Pressions pulmonaires

Variations respiratoires des 
Pressions pulmonaires

Mesure en apnéeMesure en apnée





Tracé de pression artérielle pulmonaire puis pression artérielle pulmonaire 
d’occlusion (PAPO).

gonflement du ballonnet



Pression artérielle pulmonaire d’occlusion (PAPO); on retrouve les ondes a,c et v.

a c
v



PAPO

PAP systolique

PAP 
moyenne

PAP diastolique Gradient 
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Objectif thérapeutique à individualiser pour chaque patient

71
Évaluation de la réponse au traitement (1)

(adapté du tableau 15)

Objectif thérapeutique 

Réponse adaptée
au traitement

Réponse inadaptée
au traitement

Atteindre et maintenir un 
risque faible* (I-C)

Risque intermédiaire ou 
élevé* (IIa-C)

* La plupart des valeurs utilisées pour l’évaluation du risque repose sur des avis d’experts.

Les facteurs individuels du patient sont à prendre en compte.



• À réaliser tous les 3 à 6 mois dans un centre de référence ou de compétences 
chez les patients stables (I-C)

• Sur la base d’un ensemble de paramètres (adapté des tableaux 13 et 14) (I-C)

➜ Information pronostique (risque faible, intermédiaire, élevé) de décès à 1 an

➜ À individualiser pour chaque patient (étiologie de l’HTAP, rapidité de la progression de la 
maladie, symptômes, comorbidités, âge et traitements)

Évaluation du risque dans l’HTAP 72

Mesure
de la capacité à 
l’effort

Classe fonctionnelle NYHA : 
marqueur pronostique +++

Distance parcourue au test
de marche de 6 minutes
et/ou épreuve d’effort

Évaluation 
de la fonction
ventriculaire 
droite

Taux plasmatique de NT-proBNP

Imagerie (échocardiographie, IRM)

Hémodynamique

Cliniques 
Signes d’insuffisance ventriculaire 
droite, progression des 
symptômes, syncope



Modalités de suivi à individualiser pour chaque patient

Évaluation de la réponse au traitement (2)

(adapté du tableau 14)
73

Évaluation 
initiale (avant 

traitement)

Tous les 
3-6 mois

Tous les
6-12 mois

3-6 mois 
après tout 

changement 
de traitement

En cas 
d’aggravation 

clinique

Examen clinique,
CF NYHA, ECG

✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔

TM6 et score de Borg ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔

Épreuve d’effort ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔

Échographie cardiaque ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔

Biologie courante incluant 
BNP/NT-proBNP

✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔

Biologie autre ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔

GDS (ou SpO2) ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔

Cathétérisme cardiaque 
droit

✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔ ✔✔✔✔



HTP du groupe 2 recommandations

• Recherche autre cause susceptible d’expliquer l’HTP 
(I C)

• En cas d’exploration hémodynamique : 

– la pratiquer en euvolémie (I C) 

– (discuter remplissage et effort)

• L’utilisation des traitements validés dans l’HTAP n’est 
pas indiquée dans  l’HTP du groupe 2 (III C) 

• Patient avec atteinte pré et post capillaire discutés au 
cas par cas


