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- Hypertension pulmonaire pré capillaire caractérisée par une élévation progressive des 

résistances vasculaires pulmonaires  

 

- La classification clinique de l’hypertension pulmonaire permet de regrouper ces pathologies en 

fonction de leur caractéristiques physiopathologiques et de leur présentation clinique  

 

- Les patients regroupes en groupe I de l’HTP présentent un remodelage des artères 

pulmonaires de petit calibre associé à une prolifération des cellules endothéliales 

 

- La prévalence minimale de l’HTAP en France est estimé à 15 - 50 cas / million habitant  

 

- Moyenne d'âge de 55 ans   

Epidémiologie de l’hypertension pulmonaire  



Suspicion de l’hypertension pulmonaire  

- Dyspnée inexpliqué  

 

- Dépistage systémique par échographie cardiaque  



Signes cliniques de l’hypertension pulmonaire  

- dyspnée, notamment à l’effort (75% des patients NYHA III et IV au moment du diagnostic), la 

fatigabilité à l’effort et la survenu d’une syncope témoignent d’une altération de la réserve 

systolique du ventricule droit voire d’une altération du débit cardiaque 

 

- signes de congestion avec reflux hépato-jugulaire, turgescence jugulaire, œdèmes des 

membres inférieurs, ascite, état d’anasarque  

 

> peu spécifiques et se traduisent essentiellement par les conséquences de l’augmentation des 

résistances vasculaires pulmonaires sur la fonction ventriculaire droite 



Réalisation d’une échographie cardiaque transthoracique (ETT), couplée au doppler est l’examen 

de référence  

 

 

 Elle permet l’évaluation au doppler de la vitesse maximale de la fuite tricuspidienne (VmaxIT) 

ainsi que l’analyse fonctionnelle et morphologique du cœur droit, de la veine cave inférieure et 

de l’artère pulmonaire 

 

 En fonction de la valeur de la VmaxIT et de la présence ou non de signes indirects d’HTP, 

estimation de la probabilité échographique d’hypertension pulmonaire (faible, intermédiaire ou 
haute)  

Dépistage de l’hypertension pulmonaire  

Vitesse IT : 

 

< 2.8 m/s (PAPsys estimée 36 mmHg) : HTP peu probable 

> 3,4m/s (PAPsys estimée 50 mmHg) suggère fortement HTP : Catéthérisme droit 



Probabilité échographique d’hypertension pulmonaire 



Diagnostic de l’HTP par cathétérisme cardiaque droit 

Mesure de la pression artérielle pulmonaire 

PaPmoy/ sys/dias 

Mesure des pressions de remplissage VD 

P.OD 

Mesure du débit cardiaque (thermodilution) 

IC (index cardiaque) = Qc/surface corporelle 

RVP (résistances vasculaires pulmonaires) 

Mesure de la pression capillaire trans-murale  

Pcap (< ou > 15 mmHg): reflet P. télédiastolique du VG 

HTAP pré ou post-capillaire 

Test de vaso-réactivité 

PaPmoy post  administration de NO 

Attention: Insuffisance cardiaque diastolique à FEVG préservée: Pcap  parfois normale ! 



Interprétation des résultats du cathétérisme cardiaque droit 

Simonneau G et al., ERJ 2019 



Simonneau G et al., ERJ 2019 

Classification de l’hypertension pulmonaire  



 

• Outil diagnostic :  
 

• L’interrogatoire (exposition à des médicaments/toxins, VIH, etc.)  
 

• Examen clinique  
 

• Bilan biologique avec prélèvements sérologies, bilan auto-immun etc.  
 

• Bilan cardiologique (ECG, Echographie cardiaque, IRM cardiaque à la recherche d’une cardiopathie 
congénitale)  
 

• Bilan fonctionnel respiratoire (CF NYHA, EFR y compris DLCO, gazométrie artérielle, TDM6, épreuve 
cardio-respiratoire) 
 

• Imagerie thoracique (Rx thorax selon l’étiologie sous jacente, Scintigraphie pulmonaire de V/P, 
Angioscanner thoracique)  
 

• > KTD pour confirmer le diagnostic  

 

Bilan étiologique de l’hypertension pulmonaire  



• Dépister la maladie le plus précocement possible 
 

• Affirmer le diagnostic  
 

• Eliminer d’autres causes / facteurs responsables des symptômes (maladies 
complexes) 

 
• Classer l’hypertension pulmonaire : diagnostic étiologique 

 
• Evaluer la sévérité de la pathologie  

 
• Evaluer le pronostic 

 
• Suivi l’évolution de la maladie  

 
 

Objectifs de l’explorations fonctionnelles dans l’HTP 
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Humbert et al. ERR 2012 

Objectifs de l’explorations fonctionnelles dans l’HTP 



• NYHA bilan initial et suivi  
 

• Explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) y compris DLCO à la 
recherche d’un trouble ventilatoire obstructif/ restrictif  
 

• Gazométrie artérielle (au diagnostic) et en cas d’aggravation clinique 
  
• TDM6 minutes en systématique à chaque visite   

 
• Epreuve cardio-respiratoire (valeur pronostique)  

 
• Exploration d’une pathologie du sommeil sous jacente par polygraphie 

ventilatoire  
 
 

Bilan fonctionnel de l’hypertension pulmonaire  



Classe fonctionnelle NYHA 



Classe fonctionnelle NYHA et survie 

Prédicteurs pour le suivi :  
 
- CF NYHA 
- IC  
- SvO2 
- NT-proBNP 

Nickel, N et al., ERJ 2012 12 24 36 48 60 



Trouble ventilatoire ….   

Si CPT < 80%: trouble ventilatoire restrictif  

Si VEMS/CV < 70%: trouble ventilatoire obstructif  

Collège des Enseignants de Pneumologie - 2011 



Principes de la mesure du transfert du CO 

• La mesure de la capacité de diffusion de l’oxygène est très difficile en 
clinique 

 

• On utilise le monoxyde de carbone: CO 

 

• Le CO a des propriétés physico-chimiques assez voisines de celle de l’O2 

(solubilité, masse moléculaire) 

 

• Le CO n’existe qu’à des concentrations très faibles dans le gaz alvéolaire 

 

• Le CO a une très forte affinité pour l’hémoglobine Hb 



Principes de la mesure du transfert du CO 

TCO : transfert du CO 
De la diffusion du CO à travers la membrane alvéolo-
capillaire jusqu’à sa combinaison avec Hb 

 

DLCO : diffusion capacity of the lung for CO 
en pratique, utilisé comme synonyme de TCO 



Standardisation et normes 

Macintyre N et al. Standardisation of the single-breath determination of carbon 
monoxide uptake in the lung. Eur Respir J 2005; 26:720-735  

Graham BL, Brusasco V, Burgos F, et al. 2017 ERS/ATS standards for single-breath 
carbon monoxide uptake in the lung. Eur Respir J 2017; 49: 1600016 



Exemples des EFR dans l’HTP  

• Renseignements cliniques et 
fonctionnelles :  

 

• 33ans 

• HTP sur une sténose d’artère pulmonaire, 
évolutif de puis 1992, traité depuis 2006 

• PAPm70mmHg, IC 2,79l/min/m2 

• Sous trithérapie 

• Bilan pré transplantation à envisager  

 



Exemples des EFR dans l’HTP  

• Renseignements cliniques et 
fonctionnelles :  

 

• 60 ans, femme 

• Hypertension pulmonaire d’origine post-
embolique 

• PAPm34mmHg, IC 2,5l/min/m2, dernière 
évaluation 

• Sous monothérapie  

• Stabilité clinique et fonctionnelle   



Intérêt de la double diffusion dans la PEC de l’HTP 

 Les patients atteints de MVOP présentent des valeurs plus élevées du rapport DLNO/DLCO par rapport à 

des patients présentent une HTAP et au CTEPH, ce qui suggère une réduction proportionnellement plus 

importante volume sanguin capillaire par rapport à la diffusion de la membrane alvéolaire.  

 

 Cependant, la partition de la diffusion n'a pas été plus pertinente cliniquement que la DLCO classique pour 

la détection de la PVOD 

Godinas et al., The Journal of Heart and Lung Transplantation, 2016 



• Recherche d’un trouble ventilatoire obstructif/ restrictif associé ou 
non à une hypoxémie permettent de dépister une éventuelle 
pathologie respiratoire associée 

 

• Dans l’HTAP, les volumes et débits sont le plus souvent normaux sauf 
en cas de compression bronchique  

 

• La DLCO peut être abaissée, notamment dans la maladie veino-
occlusive, traduisant l’atteinte vasculaire pulmonaire   

Anomalies fonctionnelles dans l’hypertension 
pulmonaire  



Montani et al., Medicine 2008 

Différences fonctionnelles entre MVO et l’HTAP 



Achouh et al., ERJ 2008 

Trouble ventilatoire obstructif dans le cadre de 
l’hypertension pulmonaire  



- à réaliser en cas de pathologie respiratoire associé  

 

- à réaliser lorsque les pressions auriculaires droites sont élevées avec 
suspicion de shunt droit-gauche (réouverture du foramen ovale ou inversion 
de shunt au niveau d'une malformation cardiaque), à confirmer par un test 
hyperoxie  

Gazométrie artérielle dans l’hypertension artérielle 



Gaz du Sang – Hypoxémie 

 - Altération des rapports ventilation/perfusion avec des zones ventilées mal perfusées 

ainsi qu‘une altération de l‘endothélium vasculaire 

 - Diminution de la PvO2 par diminution du débit cardiaque et par augmentation de 

l‘extraction 

    

Gazométrie artérielle dans l’hypertension artérielle 



Equation de référence pour le test de marche de 6minutes 

Enright et Sherrill AJRCCM 1998 

Hommes, n = 117, 576m Femmes, n = 173, 494m 

http://ajrccm.atsjournals.org/content/vol158/issue5/images/large/RCCM9710086.f1b.jpeg
http://ajrccm.atsjournals.org/content/vol158/issue5/images/large/RCCM9710086.f2b.jpeg


Test de marche de 6minutes en pratique  

ATS guidelines 2002 

• Avantages: 

• Simple, bien toléré, estime les activités quotidiennes 

• Technique rigoureuse essentielle 

• Test d’entrainement  

• Période de repos 

• Instruction standardisée 

• « …Marcher aussi loin que possible…» 

• « …vous pouvez ralentir, vous arreter…» 



Test de marche de 6minutes en pratique  



Intérêt pronostique du TDM6 

Mean follow-up of 21 ± 16 months 

Miyamoto et al., AJRCCM 2000 



TDM6 - Objectif primaire de la plupart des essais cliniques 

Treatment  
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Galiè N. et al., J Am Coll Cardiol 2004 



Mathai SC.  Am J Respir Crit Care Med 2012 

TDM6 - Objectif primaire de la plupart des essais cliniques 

> Une amélioration de TDM6 d'environ 33 m est associée à une amélioration de la qualité de vie 

(SF36) et constitue donc un degré d'amélioration cliniquement significatif 



• L’évaluation de la sévérité de l’hypertension pulmonaire repose sur une 
combinaison des paramètres cliniques, biologiques, fonctionnelles et 
hémodynamiques  

 

• Basé sur des études récents (registres), les paramètres le plus discriminants 
en terme de survie sont :  

 

- CF NYHA 

- TDM6 

- IC 

- POD  

- BNP ou pro-NT BNP 

 

Paramètres d’évaluation pronostique/survie  



• Mrs. S. born in 1970 

• No history of familial PAH 

• No history of appetite suppressant intake 

• Aug 2010: Dyspnea on exertion (NYHA II) 5 months after delivery 

• Oct 2010: NYHA III 

   Echo  RVSP 100 mmHg 

     No evidence of CHD 

Cas clinique – Interrogatoire   



• PFT 

• Normal volumes & flows 

• DLCO/VA: 58% of predicted value 

 

• 6MWD 519 m, Borg 6, SpO2 96%  79%, HR 78  82 bpm 

• V/Q lung scan: normal 

• Thoracic HR-CT 

• PA enlargement 

• No parenchymal abnormalities 

• Abdominal echo: normal 

• ANA -; HIV -; No coagulation disorder 

Cas clinique – bilan    

• NYHA FC III 

• Thoracic pain, dizziness 

• Loud P2 sound 

• No clinical evidence of CTD 



• RAP  7 mmHg 

• mPAP 55 mmHg 

• PCWP   3 mmHg 

• CI  2.01 L/min/m2 

• PVR  1248 d.s.cm-5 

• MVOS 54 % 

 

• Acute testing with inhaled NO: PAPm = 54 mmHg (non responder) 

 

      monotherapy started 

Cas clinique – KTD 



Nov 10 
Mar 11 

(4 months) 

 NYHA FC III III 

 6MWD, m (% theor.) 519 (79%) 525 (80%) 

 Borg score 6 3 

 RAP, mmHg 7 8 

 mPAP, mmHg 55 60 

 CI, L/min/m2 2.01 2.50 

 PVR, dyn.s.cm-5 1248 1066 

 BNP, pg/ml(<100) - 217 

 Treatment 
monotherapy 

started 
PAH 

monotherapy 
Add second PAH treatment 

 

Evaluation après initiation du traitement  



Nov 10 Mar 11 Aug 11 

 NYHA FC III III III 

 6MWD, m (% theor.) 519 (79%) 525 (80%) 441 (67%) 

 Borg score 6 3 4 

 RAP, mmHg 7 8 8 

 mPAP, mmHg 55 60 65 

 CI, L/min/m2 2.01 2.50 2.09 

 PVR, dyn.s.cm-5 1248 1066 1368 

 BNP, pg/ml - 217 360 

 Treatment 
PAH 

monotherapy 
started 

 

PAH 
monotherapy 

 

bi PAH therapy 

iv PGI2 

added 

Evaluation après majoration du traitement  



Nov 10 Mar 11 Aug 11 Jan 12 

 NYHA FC III III III II 

 6MWD, m (% theor.) 519 (79%) 525 (80%) 441 (67%) 601 (91%) 

 Borg score 6 3 4 3 

 RAP, mmHg 7 8 8 3 

 mPAP, mmHg 55 60 65 47 

 CI, L/min/m2 2.01 2.50 2.09 3.35 

 PVR, dyn.s.cm-5 1248 1066 1368 649 

 BNP, pg/ml - 217 360 62 

 Treatment 
PAH 

monotherapy 
PAH bi-therapy PAH tri therapy 

Evaluation après majoration du traitement  



 September 2012 (tri-therapy) 

 NYHA FC  II 

 6MWD, m (% theor.)  /  Borg score 611 (93%) 2 

 CPET VO2max, ml/kg/min (% theor.) 14 (46%) 

  Wmax, watts (% theor.) 63 (44%) 

  Oxygen pulse, ml (% theor.) 5.4 (50%) 

 RHC Rest 40 W 

  RAP, mmHg 7 - 

  mPAP, mmHg 51 75 

  CI, L/min/m2 3.37 5.28 

  PVR, dyn.s.cm-5 630 709 

 BNP, pg/ml 44 - 

Evaluation après majoration du traitement  



Prise en charge médicamenteuse de l’HTAP 

Sitbon et al. ERJ, 2014 



Critères d’évaluation pronostique  

Simonneau G et al., ERJ 2019 



• Les explorations fonctionnelles dans la prise en charge de l’hypertension 

pulmonaire sont inconturnables pour le bilan initial et le suivi, notamment pour 

évaluer l’efficacité du traitement instauré et determiner le pronostic du patient 

• Il convient de réaliser systématiquement CF NYHA, le TDM6 et les EFR (interval 

à determiner) 

• TDM6min (accès facile, standardisé, examen de routine) 

• Epreuve cardio-respiratoire, gold standard pour évaluer la capacité fonctionnelle 

• En revanche, les ajustements thérapeutiques se font sur une multitude 

d’examens (bilan biologique, radiologique, hémodynamique et fonctionnel) 

 
 

Conclusion  



Merci pour votre attention !  

 

Questions ?  

 

 

Pause …. Retour à 14h30 !  


