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Analyse sémiologique

caracteres de la dyspnée : aigué, chronique, paroxystique
intensité de la dyspnée : effort, repos, signes de détresse
temps : expiratoire, inspiratoire

orthopnée, platypnée

antécédents personnels

polypnée

encombrement

mouvements thoraciques

percussion : matité, tympanisme

bruits respiratoires : stridor, sibilances, ronchi, rales crépitants, silence
auscultatoire

signes d’insuffisance cardiaque droite (RH]J, OMI, turgescence
jugulaire)



Signes a pouvoir identifier

Soutfle :

e Tubaire

* Pleural

* (Caverneux (rare)

* Amphorique (rare)

Stridor

Bruits adventices :

e Ronchi

* Sibilances (sifflements)

* Wheezing

* Rales crépitants

* Rales sous-crépitants (bulleux)
* Frottements pleuraux

* Frottements péricardiques



Démarche diagnostique initiale

AR AN

Dyspnée laryngée : inspiratoire et bruyante (stridor,
cornage)

Dyspnée bronchique : expiratoire avec sibilances et
ronchi

Dyspnée pulmonaire avec rales crépitants
Dyspnée avec asymétrie et/ou silence auscultatoire
Encombrement diffus

Dyspnée ou polypnée avec auscultation normale




1. Dyspnée laryngée : inspiratoire et
bruyante (stridor, cornage)

cedeme de Quincke
epiglottite
cancer laryngé

tumeur, compression ou sténose trachéale et/ou
des bronches souches

corps étranger

paralysie des cordes vocales



2. Dyspnée bronchique : expiratoire
avec sibilances et ronchi

BPCO exarcerbé
crise d'asthme
cedeme pulmonaire hémodynamique

bronchite



3. Dyspnée pulmonaire avec rales
crepitants

cedeme pulmonaire hémodynamique
cedeme pulmonaire lésionnel (SDRA)
pneumopathies infectieuses

pneumopathies diffuses ou fibroses



4. Dyspnée avec asymétrie et/ou
silence auscultatoire

e Pneumothorax
. Epanchement pleural

e Atélectasie



5. Encombrement diffus

coma

crise d'épilepsie

bronchite aigué du sujet agé

cedeme pulmonaire hémodynamique

fausses déglutitions



6. Dyspnée ou polypnée avec

auscultation normale

embolie pulmonaire

tamponnade péricardique

anémie aigué

choc septique

acidose métabolique

atteintes neuromusculaires (Guillain-Barré, myasthénie)

crise de panique



Remarques

* Soins intensits : ne pas oublier les causes
multiples (intrication)

* Différencier probleme aigu et affection(s) sous-

jacente(s)






Bronchite aigué




Toux
Expectoration Pieges diagnostiques:
Fievre, fatigue, myalgies = enfants et toux réccurente : inhalation de corps étranger
» AEG, hémoptysie : cancer bronchopulmonaire

CLINIQUE

Pas de crépitants al'auscultation

o PAS d'ECBC sauf siBPCO i Encas de bronchites arépétition : N
> PAS de radio sauf sidoute = suspicion d'asthme, BPCO : EFR
= avec une pneumonie » hémogramme
§ Ecouvillon grippe/Covid-19 = sérologie VIH
E en période épidémique = électrophorése des protéines plasmatiques
" examen ORL/dentaire y

Traitement symptomatique ++
PAS d'AINS, pas de corticoides
Antitussif seulement si toux séche trés invalidante, contre-indiqué chez I'enfant
Mucolytiques seulement si difficultés d’expectoration, associés a de la kinésithérapie respiratoire
Antiviraux précocement : Tamiflu pour la grippe (< 2 jours de symptémes),
Paxlovid pour Covid-19 chez les sujets arisque (< b jours de symtdmes)

Figure 1. Schéma général de prise en charge d'une bronchite aigué. AEG : altération de I'état général ; AINS : anti-inflammatoires non stéroidiens ;
BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; ECBC : examen cytobactériologique des crachats ; EFR : exploration fonctionnelle respirataire ;
ORL : otorhinolaryngologue ; VIH : virus de l'immunodéficience humaine.

LA REVUE DU PRATICIEN MEDECINE GENERALE - TOME 38 - N° 1087 - MAI 2024



Toux persistante : penser a la
coqueluche |

Toux

émetisante Toux persistante

+/[- paroxystique
durant plus de 7 jours Contage
identifié

Penser alacoqueluche!
Surtout sila derniére vaccination anticoguelucheuse date de plus de 10ans

|

Durée delatoux?

\
| | |

>21jours
Le diagnostic est
principalement clinique

Touxa
recrudescence
nocturne

<15jours 15-21jours
PCR et culture PCR

Traitement : azithromycine pendant b jours

LA REVUE DU PRATICIEN MEDECINE GENERALE - TOME 38 - N° 1086 - AVRIL 2024



Bronchite encas de BPCO

Majoration de la purulence des expectorations

ischémique associée, corticothérapie orale

. aulong cours, oxygénothérapie & domicile Susesinn e wh risealustion 5 5

Non Oui
Pasd’antibiothérapie Facteurs de risque”
|
l , ¢
Surveillance et Non Qui
réévaluationa48h !
\J
Amoxicilline 3g/j Amoxicilline-acide
-~ . ' clavulanique 3g/j
( Aggravation clinique ) > Pristinamycine 3g/j (36,
Macrolides FOAP
Durée:5jours .
Durée: 5 jours
/ *Facteurs de risque v
i VEMS <50 % de la valeur théorique, Di Findicati
' plus de 2 exacerbations par an, cardiopathie |scuterl ! . |calt|on
: d’hospitalisation

Figure 2. Indications et modalités de l'antibiothérapie en cas de bronchite sur une BPCO . BPCO : bronchopneumapathie chronique obstructive ; C3G -
céphalosporines de 3¢ génération (avec exclusion des formes orales) ; FQAP - fluoroquinolone antipneumococcique ; VEMS : volume expiratoire maximum
par seconde.






Bronchopathie obstructive

chronique (BPCO)




Définition

= affections s'accompagnant a moment quelconque de leur évolution, dune
diminution non completement réversible des débits aériens bronchiques

), chroniques ou récidivantes :

* Bronchite chronique : toux et expectorations muqueuses ou
mucopurulentes pendant au moins 3 mois par an et au moins 2 années
consécutives

*  Emphyséme pulmonaire : augmentation de la taille au-dessus de la normale
des espaces aériens distaux situés au-dela de la bronchiole terminale, soit par
dilatation, soit par rupture des parois alvéolaires

* Asthme a dyspnée continue
e Bronchiectasies
e Mucoviscidose

e Bronchiolites
e FEtc.



Diagnostic dittérentiel

hypersecrétion bronchique d'autres origines:
* infections : pneumopathie, abces, tuberculose
* cancer pulmonaire

* insuffisance cardiaque



Les 2 formes classiques

corpulence

evolution

expectorations

dvspnée

polysomnographie

BX et CT thorax

EFR

diffusion C0

gazometrie

hématocrite

insuffisance cardiaque

TYPE A

roses et essouftles

(pink and puffing)

maigre

dvspnée d'effort, 1 poids

moderées

impottante

distension importante

augm. CPT
angm. VR

L VEMSICV
JL VENMS

L

discrétes anomalies au repos

N

rare (sauf a la fin)

IYPER

bleus et bouffis

(blue and bloated)
surcharge

dyspnee, cvanose, OMI,
insuffisance cardiaque droite
importantes

peu marquée sauf au
cours des infections
episodes de deésaturation
nocturne

augm. volume cardiaque
et artére pulmonaire
CPT N ou-

légére augm VR

L VEMS/cV

J VEMS non ou peu
réversible (< 10 %)

not1 ou peu \

hvpozxie (< 60 mmHg)
hvpercapnie (> 45 mmHg)
augm. (polvglobulie)

fréquente



CAUSES DE BRONCHOPNEUMOPATHIE CHRONIQUE OBSTRUCTIVE (BPCO)

BPCO génétique Déficit en alpha-I-antitrypsine
Combinaison de variants prédisposant a la maladie

Déterminants précoces de BPCO Prématurité
Retard de croissance intra-utérin
Bas poids de naissance

Causes environnementales

- BPCO secondaire au tabagisme - Exposition a la fumeée de cigarette incluant I'exposition in utero et passive
- Exposition au cannabis

- Exposition a la fumeée de biomasse - Pollution intérieure, combustion de biomasse (combustion en foyer ouvert)

- Toxiques inhalés en milieu professionnel (industrie charbon/coke, fonderie/sidérurgie,
batiments et travaux publics, textile, activités agricoles)

BPCO et infection Infections respiratoires dans l'enfance
BPCO et asthme Asthme dans I'enfance
Tableau.

194 |arevuedupraticien Vol. 74 _ Février 2024



Chez le non fumeur

TABLE 1 Causes of chronic obstructive pulmonary disease (COPD] and chronic airflow
obstruction (CAQ] in adult never-smokers

COPD

Indoor air pollution

Occupational exposure

Passive cigarette smoke exposure

Outdoor air pollution

CAO

Common
Bronchial asthma with fixed airflow obstruction
Bronchiectasis
Pulmonary tuberculosis

Uncommon
Connective tissue disease [particularly rheumatoid arthritis)
Chronic hypersensitivity pneumonitis
Respiratory bronchiolitis-associated interstitial lung disease
Cryptogenic organising pneumonia
Pulmonary Langerhans’ cell histiocytosis
Sarcoidosis

Rare
Diffuse panbronchiolitis
Diffuse idiopathic neuroendocrine cell hyperplasia
Inhalation injury (e.g. diacetyl exposure)
Lung or heart-lung transplant recipients with chronic allograft rejection
Haematopoietic stem cell transplant recipients with graft versus host disease
Consumption of uncooked leaves of Sauropus androgynus

Data from [3, 10-18].




Criteres GOLD de sévérité

Tableau 1 : Classification spirométrique de la BPCO en stades de sévérite.

Classification de la BPCO en stades de sévérité

Stade | : léger

Stade Il : modéré

Stade |l : sévere

Stade |V : tres sévere

VEMS = 80 % valeur prédite

50 % < VEMS < 80 % valeur prédite

VEMS/CVF < 70 % 30 % = VEMS < 50 % valeur prédite

VEMS < 30 % valeur prédite
ou VEMS < 50 % valeur prédite avec insuffisance
respiratoire chronique grave

Revue des Maladies Respiratoires (2010) 27, 522—548



I: Léger

Il : Modére

ll: Sévére

7@ E
IV : Trés sévére

VEMS/CV < (.7

VEMS 2 80 % de la
théorigue

50 % < VEMS < 80 %
de la théorique

30 % s VEMS < 50 %
de la théorigque

VEMS < 30 % de la
théorigue

ou VEMS < 50 % de la
théorigue avec
insuffisance
respiratoire chronigue

Réduction des facteurs de risque ; vaccination antigrippale

Bronchodilatateur de courte durée d’action {si besoin}

Un ou plusieurs bronchodilatateurs de longue durée d’action
Réhabilitation

Glucocorticostéroides inhalés sous forme
d’association fixe si exacerbations répétées™
{(VEMS <60% pour salmeterolfluticasone}

Oxygénothérapie
longue durée si
insuffisance
respiratoire chronigue
Traitements
chirurgicaux

Revue des Maladies Respiratoires (2010) 27, 522—548
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LETTRE OUVERTE
Lettre ouverte aux membres du comite scientifiguement pas défendables [1,29—31] et ont donné
GOLD — 13 juillet 2010 lieu & des éditoriaux dans Chest [32], |’European Respira-

tory Journat [17], UAmerican Journal of Respiratory and
Critical Care Medicine [33], COPD: Journal of Chronic Obs-

tructive Pulmonary Disease [34] et Respiratory Care [35],
nlaidant nonr 1ne révicinon. | e airdiaonnctic tréc cionifica-

Open letter to the members of the GOLD committee



Cependant, il est un point qui a donné lieu a de
nombreuses critiques publiees: le critere pour confirmer
l’obstruction des voies aeriennes. Il est bien connu que le
rapport VEMS/CVF diminue avec l’age et la taille, méme
chez le sujet non-fumeur, chez lequel la limite inférieure
de la norme descend au-dessousdU seuil fixe de 0,7 &partir
d’environ 45ans [1—6]. Il a ete ré que Cutilisation du
seuil fixe cause jusqu’a<dl % de surdiagnosticXclassification
erronee} au-dela de cet age [4—27]. Les adultes fumeurs, qui
sont a risque d’avoir une BPCO, n’ont pas d’augmentation
de risque de symptomes respiratoires, de morbidite respi-
ratoire ou de mortalite de toute cause tant que le rapport
VEMS/CVF ne descend pas en dessous du 5° percentile, cor-
rige pour l'age, de la limite inferieure de la norme [26—28].




GOLD ABE Assessment Tool

Spirometrically
confirmed diagnosis

Post-bronchodilator
FE‘u’l,’F‘u"C <0.7

.

Assessment of
airflow obstruction

Assessment of

Grade FEV,
(% pred)
GOLD 1 >80
GOLD 2 50-79
GOLD 3 30-49
GOLD 4 <30

»  symptoms/risk of
exacerbations

Exacerbation history
(per year)

=2 moderate
exacerbations or
=1 leading to
hospitalization

0 or 1 moderate
exacerbations
(not leading to
hospitalization)

mMRC 0-1 mMMRC =2
CAT <10 CAT =10

Symptoms
vy

FIGURE 2 GOLD ABE assessment tool. Exacerbation history refers to exacerbations suffered the previous year.
mMRC: modified Medical Research Council Dyspnea Questionnaire; CAT: COPD Assessment Test; FEV,: forced
expiratory volume in 1 s; FVC: forced vital capacity. Reproduced with permission from www.goldcopd.org

Eur Respir J 2023; 61: 2300239



Echelle du MRC

L’échelle est comme suit :

e (0=essouffle seulement pour des efforts intenses ;

e 1=essouffle en hatant le pas ou en montant une légere
cote;

* 2 =marche sur terrain plat plus lentement que les sujets
de son age du fait de U'essoufflement ou doit s’arréter
pour le souffle en marchant a son rythme sur terrain plat ;

e 3=doit s’arreter apres 100m ou quelques minutes de
marche ;

e 4=trop essoufflé pour sortir de la maison.



CAT: COPD
assessment
test

Ce questionnaire vous aidera, ainsi que votre médecin, 2 mesurer I'impact de la BFCO sur votre bien-étre et

votre santé au quotidien.Vous pourrez, ainsi que votre meédecin, utiliser les réponses et les scores du

questionnaire pour mieux prendre soin de votre BPCO et tirer le plus grand bénéfice de votre traitement.

Pour chaque question ci-dessous, veuillez cocher (X) la case correspondant au mieux a votre é&tat actuel.
Prenez soin de ne sélectionner qu'une seule réponse par question.

Exemple : Je suis trés heureux <_: I%I Iiir_j :_ Je suis trés triste
(heureuse) - SCORE
g ) ~
B e (OCDEIGIA)(E) e ousse tout i tamps
\ VAN J
.
ai la poitrine trés N
Je nal pas du tout de glaire '/--\'/-_\(--\'.[/ "\II/ ~ Ly brée de glaire
(mucus) dans les poumons . _J NI NS AN TSNS
(miucus)
A
>
s ~\ ~
Je n'ai pas du tout la N R Y e e g
poitrine serrée (_) N AN (___/' ) "i_/’ bl trie
\_ o\ J
'd ™ — ™
Quand je monte une citeou L e Quand je monte une cote ou
une volée de marches, je ne < ): )( ; ::-[\ 1 \j une volée de marches, je suis
sui - o T . — 7 trés
L s pas essoufflé(e) essoufflé(e) )
il
'd ™ ~
Je ne suis pas limité(e) dans —. . N2 ED Je suis trés limité(e) dans
mes activités chez moi 5_)'\_ '\_/L_/' LW 7 mes activités chez mol
W J s
~
(" Je ne suis pas inquigt(e) Je suis trés inquiét(e) quand ) A
quand je quitte la maison, TR TR TEA TN je quitte la maison, en raison
en dépit de mes problémes | )\ " L 2 L 2 L4 )L 9 ) de mes problémes
\ pulmonaires pulmonaires
e
& ™
N N N TN = Je dors mal a cause de mes
Je dors blen (0)CD(2)(EI(4)(5)  probiames pumonaires
\ J J
~
' ™ ™\
Je suis plein(e) dPénergie ’:_) (_\} C_; (_;(_jk ™ Je mai pas dPénergle du tout
L A A
Vv
)
Le COPD Assessment Test et logo CAT et est une marque déposée du groupe GlaxoSmithKline. SCORE
© 2009 du groupe GlaxeSmithKline. Tous drodts résends. TOTAL

Last Updated: February 24, 2012




Limites

Toutefois, cette classification en groupes A, B, C, D pose

plusieurs problemes ou questions:

e d’autres outils peuvent étre utilisés pour évaluer la dys-
pnée ou l'impact de la BPCO;

o les seuils de MRC et de CAT ne reposent pas sur des preuves
scientifiques ;

e la concordance entre MRC et CAT est faible;

e les comorbidités (cardiovasculaires, atteinte nutri-
tionnelle et musculaire, ostéoporose, dépression.. .)
ne sont pas directement prises en compte, alors
qu’elles représentent une source importante de mor-
biditeé et de mortalité chez les malades atteints de
BPCO;

¢ |le tableau propose par le comitée GOLD integre trois cri-
teres présentés en deux dimensions, ce qui est source de
complexite pour Uutilisateur ;

e surtout, Uutilisation de cette classification pour détermi-
ner les indications thérapeutiques est complexe et aboutit
a des recommandations dont certaines ne reposent sur
aucune preuve scientifique (voir ci-dessous).

Revue des Maladies Respiratoires {2012) 29, 637—639
MRC = échelle de dyspnée MRC,; CAT = COPD assessment test



Comorbidités

Il est extrémement important d'avoir une

approche globale du patient avec une
BPCO en prenant en charge 'ensemble
des comorbidités associées qui sont
souvent causes de déces.

Comorbidités cardio-vasculaires : tres
fréquentes, rechercher les facteurs de
risque cardio-vasculaire

Dénutrition

Ostéopénie et ostéoporose : a
rechercher en cas de fracture, de
corticothérapie systémique de plus de
trois mois et chez la femme
ménopausée (?)

Dépression et anxiété : fréquent et avec
un impact important sur la qualité de
vie

Anémie

Dysfonction musculaire
Hypogonadisme

Cancetrs

80 - Cohor.  EFRAM BODE ISOLDE uts3

60 -
/A Cancer
>

40

Total deaths (%)

0 “ O
20 - > CvD
o@
‘/ ?ﬁsplralory
ailure
0 1 T T 1 1
0 20 40 60 80 100

Baseline FEV, % predicted

Figure 1. Relation entre la fonction pulmanaire [exprimée sous forme de
pourcentage de la valeur prédite du VEMS) et le pourcentage de déceés
de cause cardiovasculaire [carrés vides), cancer ([triangles pleins] et
insuffisance respiratoire [ronds pleins] dans 4 études de cohortes.



Coronaropathie

Syndrome
d'apnées du
sommeil Hypertension
. Fibrillation atriale artérielle
_ Can.cer Insuffisance
Obésité o cardiaque
Démence

Diabate Insuffisance Dépression
rénale chronique

Dyslipidémie
Ostéoporose

Figure 3. « Comorbidome » de |a BPCO. aire des disques correspond a la prévalence de lamaladie. La proximité au centre exprime
la force de 'association entre la maladie et le risque de décés. Adapté de Almagro F, ERJ, 2015,



Exacerbations

Diagnostic

BPCO préexistante
aggravation : toux, expectorations, dyspnée ... (fievre inconstante)
examen physique : rales bronchiques

Causes principales

poussée de surinfection bronchique: H. influenzae, pneumocoque, Branhamella catarrhalis;
Staphylocoque doré, entérobactéries, Pseudomonas aeru 1nosa; virus
y

pneumopathie aigué infectieuse

crise d’asthme intriqué

erreur thérapeutique (prise de sédatifs de la toux, hypnotiques, sédatifs)
pneumothorax

maladie thromboembolique

insuffisance ventriculaire gauche

Signes de gravité

majoration de la cyanose

encéphalopathie : agitation, endormissement, non coopération, flapping tremor
pneumothorax associé

décompensation cardiaque droite

épuisement, respiration paradoxale (dépression de I'épigastre a I'inspiration)
pH artériel : > 7,35: décompensation modérée; < 7,30 : tres inquiétant

PaO, < 50 mm Hg et PaCO, > 60 mm Hg



Traitement des exacerbations

Kinésithérapie, drainage bronchique

Oxygénothérapie: O, nasal 1 2 21/min ou Venturi 24 a 31% (avec controle gazométrie 20 a 30
min plus tard)

* objectif : SaO, > 90 %

*s1]la PaCO, s’¢leve : transfert en réanimation

* VNI/AI : traitement de choix

*en cas d’intubation qui est a décider sur base de Iétat clinique (a réaliser apres oxygénation) :
ventilation a faibles volumes courants (6-8 ml/kg), Ti/Te 1/3 et fréquence basse (8 a 10/min);
expanseurs en cas de collapsus de reventilation

La PEEP extrinseque doit étre inférieure a 80% de la PEEP intrinseque et inférieure a la P
d'occlusion des voies aériennes.

Bronchodilatateurs :

* B-mimétiques : en aérosols : a courte durée d'action : salbutamol, fénoterol 4 a 6 bouffées puis 2
bouffées toutes les 2 2 4 h selon effet et tolérance ou 2 a 5 gouttes dans 2 ml 3 2 4 x/]

* atropiniques (2 associer évt aux 3 -mimétiques):

- 1pratrop1um 2 a 4 bouffées 2 a 4x/j ou 20 gouttes dans I'aérosol 4 2 6 x /

- tlotroplum 1 gélule a inhaler une f01s par jour (remboursé en Belgique si BPCO démontré par
EFR); d'efficacité non supérieure a llpratroplum et avec des effets secondaires (sécheresse
buccale) plus fréquents

* théophylline : a ne pas arréter si le patient en prend, en I'absence de surdosage
forme retard (ex. Théolaire LA R 250 ou 350 2 x/j)

Corticothérapie : méthylprednisolone 40 mg (0,5 2 1 mg/kg) i.v. au 1 jour puis po 5 jours en tout

Antibiothérapie : uniquement en cas d'infection documentée: amoxycilline 3 x 1 g/j (si non
allergique a la pénicilline, sinon macrolides)

Hydratation : 2 a 3 litres d’apport par jour
Héparine de bas poids moléculaire préventive



Prescrire 2023

Traitement des épisodes aigus de géne respiratoire. Quand les
symptémes sont intermittents, l'inhalation a la demande de salbutamol
(un bronchodilatateur béta-2 stimulant de courte durée d'action) est le

premier choix,

Dénomination Basain de Farme Mom commercial | MNom du dispositif inhalataur Dosage
commune eoordination pharmaceutiguea (b) {indicateur des doses restantes) (e)
internationale (DCl) | main-inspiration {a)
béta=2 stimulant de courte durée d'action
WEMTOUNE®,
aui suspension (& agitar} ou copis - 100 pg
gvat nom en DC)
salbutamol
suspansion (4 agiter) AIROMIR® ALUTOHALER" 100 pg
nan
poudre VEMTILASTIN® NOVOLIZER® lavec indicateur) 100 pg (d)

Quand l'exacerbation s'accompagne d'expectorations purulentes,
I'amoxicilline (une pénicilline) par voie orale est |'antibiotique de premier

choix.



Traitement de fond

évaluation annuelle de la fonction respiratoire
mesures d'hygiene : , éviction des pollutions, correction d'un surpoids
kinésithérapie respiratoire : toilette matinale des bronches (drainage)
réhabilitation respiratoire: réentrainement
en cas de poussée : uniquement en cas d'infection documentée: antibiotiques (évt
corticoides)
bronchodilatateurs : B2 mimétiques, théophylline, atropiniques

—  B-mimétiques a longue durée d'action : formotérol: 12 ug 1 a 2 x/j; salmétérol: 50 a 100 ug

2x/]
— atropiniques (a associer évt aux 3 -mimétiques):
* ipratropium : 2 2 4 bouffées 2 a 4x/j ou 20 gouttes dans 'aérosol 4 a 6 x/]

¢ tiotropium : 1 gélule a inhaler une fois par jour (remboursé en Belgique si BPCO démontré par
EFR); d'efficacité non supérieure a l'ipratropium et avec des effets secondaires (sécheresse buccale)
plus fréquents

vaccins : anti-grippal, anti-pneumococcique

oxygénothérapie: a envisager st PaO, au repos < 55 mm Hg ou SaO, < 88 %, a ajuster
pour avoir Sa0, d'au moins 90 % en permanence



Danomination Basoin de Farme Mom eommearcial MNom du dispositif inhalateur Daosage
coOMmmune coordination pharmaceutiguea {1:1] [indicateur des doses restantas) (e}
internationale (DCI | main-inspiration (a)
béta-2 stimulant de longue durée d'action
oui solution FORMOAIR® - 12 ug
saudra ASMELOR* MOVOLIZER® (avee indicateur) 12 pa
formatérol
nan , ,
) FORADIL®, ou copie | AEROLIZER® au pour les copies,
poudre en gélules aves nom en DC] avee linhalateur fournl dans la boite 12 pg
indacatérol nan poudre enogéules OMBREZ® BREEZHALER™ 150 pg, 300 pg
olodaterol oui fa) solution (a) STRIVERDI® {f) RESFIMAT® (avac indicateur] 2.5 pg ld)
aui suspansion (i agitar) SEREVENT® — 25 g
salméatérol
nan podre SEREVENT® DISKLUS® (avec indicateur) 5 ua
atropinique de courte durée d'action
ipratropium o solutiaon ATROVENT® (gl - 20 pg
atropinique de longue durée d’action
glyeopyrronium non poudre en gelules SEEBRF BREEZHALER® 44 ug (d)
oul (&) goluticn (&) SPIRIVAS AESPIMAT® {evee indicateur) 2,6 pg id}
tiolroprum - audre an élules EPIRIVAS, ou copie HAMDIHALER® ou pour les coples, 18
P o aver nom an BC] aves 'inhalatzur fourni dans la baolte HE
uméciiclinium mon paudre (ne pas agiter) | INCRUSE® ELLIFTA" (avee indicateur) 85 ug {d)
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o Comité d’évaluation des
’. pratigues médicales en matiere
de médicaments

INAMI

Reunion de consensus — 11 mai 2017

L'usage rationnel des
meédicaments dans le traitement
de fond de la BPCO et I'asthme

de I'adulte



Figure 3. Proposition d’algorithme thérapeutique pharmacologique de la prise en charge de la BPCO
lorsque la dyspnée n’est pas occasionnelle

LABA ou LAMA* i

Symptimes persistants Exacerbations persistantes

LABA + LAMA

Exacerbations persistantes

LABA + LAMA + CSI

* preférence si risque
eleve d’exacerbation

LABA Beta2-mimétique a longue durée d’action (Long-acting beta2-agonist)
LAMA  Anticholinergique a longue durée d’action (Long-acting muscarinic antagonist)



Traitements non pharmacologiques

Sevrage tabagique
Vaccinations
Activité physique
Equilibre diététique
Réadaptation respiratoire
Evaluation des comorbidités

Avant adaptation thérapeutique * T
Evaluation clinique, fonctionnelle, imagerie
Optimisation des traitements
non pharmacologiques

Education thérapeutique
(utilisation des dispositifs)

Traitements pharmacologiques

Bronchodilatateur courte durée d'action ]

Dyspnée et/ou exacerbations'

Un bronchodilatateur longue durée d'action -
(anticholinergique en cas d'exacerbation)

. !

. spnée .
Dyspnée etexggetﬁaations“ Exacerbations'

' } !

Insuffisance respiratoire chronique
oxygénothérapie, VNI

stratégies interventionnelles (réduction
volumique, transplantation pulmonaire)

+ Majoration thérapeutique en cas d'effet insuffisant

Décroissance/ switch thérapeutique en cas d'effets
T indésirables des corticostéroides, éosinophiles< 300/mm?
0OU absence d'exacerbation dans I'année

1:2 2 exacerbations modérées ou 2 1 exacerbation
sévére dans l'année précédente

2 : option : le choix entre deux bronchodilatateurs de longue
durée d'action et corticostéroide inhalé + 52 longue action
peut tenir compte des éosinophiles sanguins

Deux bronchodilatateurs Corticostéroide inhalé
longue durée d'action + B2 longue action

ooy

Dyspnée et/ou exacerbations'

« Triple thérapie »
Corticostéroide inhalé + deux bronchodilatateurs longue durée d'action

l |

Dyspnée Exacerbations'
Mesures complémentaires Discuter les macrolides
non médicamenteuses et en cas d'exacerbation
médicamenteuses : voir texte (avis spécialisé)
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Physiopathologie

Asthme a profil inflammatoire « Th2 » : taux I’IgE totales augmentés, présence
d’éosinophiles et de lymphocytes Th2 activés au niveau des voles aériennes
sécrétant des cytokines dites « Th2 » (I11.-4, 11.-5, 11.-13)

— Asthme allergique (dit extrinseque): début dans enfance

— Asthme non allergique (dit intrinseque): plus tardif, souvent associé a une

polypose naso-sinusienne; avec cellules lymphoides innées de type 2 (ILC2),
sans récepteurs spécifiques aux antigenes

Asthme a profil inflammatoire « non Th2 » : avec infiltration neutrophilique
(asthmatiques fumeurs, exposés a des polluants sur les lieux de travail, certains

obeses), role de lymphocytes T auxiliaires de type 17 (Th17) via la libération d’IL-
17 et I1.-22

Asthme a profil inflammatoire mixte



Alergénes Polluants Virus

g}{f}i? —_—

¥

!Ib 0000000000000000.000‘ 000000

CPA ~ IL-25, IL-33, TSLP Cellules épithéliales respiratoires
e IL-4 IL-5
— ] '
O O ILC2
ho Th2
IL-4, IL-13 l l IL-4, IL-13

o\ / 0 @ W E
e ¥ "ll‘| d U
Obstruction ) o o ° ° ° Hypertrophie du muscle -
et HRB Switch pour synthése IgE  Surproduction de mucus bronchique lisse Fibrose subéplthéluale

Figure. Voies physiopathologiques de I'asthme a profil inflammatoire « Th2 ». CPA : cellule présentatrice d'antigéne ;
Eos : éosinophiles ; HRB : hyperréactivité bronchique ; IgE : immunoglobuline de type E ; IL : interleukine ; ILC2 : cellule lymphoide
innée de type 2 ; Ly B : lymphocyte B ; ThO : lymphocyte naif ; Th2 : lymphocyte Th2 ; TSLP : thymic stromal lymphopoietin.
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T2 Non T2

A
Asthme o
éosinophilique ~
5
=
L]
I’rll Triad _E Asthme
0 E Asthme "a_ e - pauci-
= = allergique de Widal < neutrophilique | granulocy-
4 z taire
‘©
n Asthme
de I'obése
Asthme
a l'effort
>
Enfance Survenue a I'age adulte Age adulte

Figure 2. Différents phénotypes dans I'asthme (d'aprés la réf. 5). On distingue le groupe «T12 » du groupe «nan T2 » et, au sein de ces groupes, différents phénotypes dont la dimension du cercle
représente Ia proportion dans la population d'asthmatiques. Les phénotypes sont également classés selon leur survenue dans le temps, dans Ienfance ou plutdt a Ifige adulte, et selon leur sévérité,

Triade de Widal : asthme. polyvpose naso-sinusienne et intolérance a 1' aspirine
bl



Prise en charge

Patient avec symptomes respiratoires:
toux, sifflements, oppression thoracique,
dyspnées, réveils nocturnes...

Ces symptomes sont-ils typiques d'asthme?

Figure 1. Diagnostic et prise en charge initiale d'un asthme

(d'aprés Global Initiative for Asthma [Gina] 2022 ginasthma.org/gina-reports).
CS1: corticostéroides inhalés; DEP : débit expiratoire de pointe;

EFR : explorations fonctionnelles respiratoires; FeNO : fraction exhalée

oul

/

de monoxyde d'azote.
NON
— . T .
—,( Evoquer un diagnostic différentiel )
NON

Histoire de la maladie, examen clinique:
- atopie personnelle/familiale...
- examen normal, sibilants...
Compatible avec le diagnostic d'asthme?

Patient déja traité par CSI
et bronchodilatateurs

oul

b

Examens paracliniques:
- EFR (avec réversibilité)
- DEP (variabilité > 10% sur 15 jours)
Compatible avec le diagnostic d'asthme ?

> Diminution progressive,
L voire arrét avant EFR
NON Autres examens
- test 4 la métacholine NON

- EFR aprés effort
- FeNo

}

oul

|

Compatibles?

Y ¥

[ Traiter 'asthme

j--(— ouv] =— ( Traiter un diagnostic différentiel J
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CARACTERISTIQUES CLINIQUES ET FONCTIONNELLES DES DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS DE LASTHME

Diagnostics différentiels Clinique Explorations fonctionnelles
respiratoires

Dysfonction des cordes vocales Dyspnée inspiratoire Absence de TV0
Absence de toux, oppression, sifflements
Absence de symptime nocturne
Absence d'exacerbation

Syndrome d'hyperventilation Symptdmes d'hyperventilation (score de Nijmegen > 23)
Absence de toux, sifflements
Absence de symptdme nocturne
Absence d'exacerbation

BPCO Bronchite chronique, dyspnée d'effort
Exacerbations non ou peu corticosensibles

Dilatation des bronches Bronchite chronique, bronchorrhée, hémoptysie
Infections & répétition

Absence de TVO

TVO non réversible

TVO non réversible

Tableau 2. BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive ; TVO : trouble ventilatoire obstructif.



Rechercher une allergie respiratoire

Test biologigue de dépistage

POSITIF NEGATIF

Autres facteurs déclenchants

Traitement symptomatique
(antihistaminique, corticoides locaux)

des sympidmes d'asthme ?

Interrogatoire soigneux pour orienter
le bilan complémentaire

Si persistance des symptimes
sous traitement bien conduit

Dosage orienté des IgE spécifiques

Mesures environnementales

A tout moment si :

- mesures environnementales inefficaces

- polysensibilisation

- altération importante de la qualité de vie

- non-contrdle de I'asthme

- dépendance du traitement symptomatique
au long cours ou inefficacité de celui-ci

- discordance clinique/biologie

I

RAvis speécialisé auprés d'un allergologue

Figure. Proposition d'arbre décisionnel pour la prise en charge en cas de suspicion d'allergie respiratoire chez le patient
asthmatigue. IgE : immunoglobuline de type E.



Traitement de fond

PALIERS DE TRAITEMENT SELON GINA

I T . BT T .

Traitement de fond CS| faible dose CSl faible dose + | CSIdose moyenne/ | Référer le patient pour
de choix BDLA forte + BDLA traitement additionnel
(tiotropium, anti-IgE,
anti-1L-5)
Autres options de G5l faible dose Antileucotriénes, C3l dose moyenne/ Ajouter tiotropium, Ajouter faible dose
traitement de fond théophylline faible forte, C3I forte dose + de CSO
dose C3l faible dose + antileucotriénes
antileucotrienes (ou + théophylline)
(ou + théophylline)
Traitement de secours BOCA & la demande BOCA 4 la demande ou C3I faible dose + formotérol a la demande

Tahleau 4. D'aprés la réf. 1. BOCA : béta-2 mimétiques de courte durée d'action ; BDLA : béta-2 mimétiques de longue durée d'action ;
CS1 : corticostéroides inhalés ; CSO : corticostéraides oraux ; GINA : Global Initiative for Asthma ; |gE : immunoglobuline de type E ;
IL : interleukine.

Antileucotriénes : montélukast



EVALUATION DU RISQUE FUTUR DU PATIENT ASTHMATIQUE D’APRES LE GINA

Facteurs de risque modifiables d’exacerbations

» Symptdmes d'asthme non contrdlés

» Utilisation majeure de béta-2 agonistes de courte durée d'action

» Corticostéroides inhalés inadéquats : non prescrits, mauvaise ohservance, mauvaise technique de prise
» VEMS < 60 % théorique

* Problemes psychologiques et socio-économiques majeurs

» Exposition au tabac et aux allergenes (si asthme allergique)

» Comorbidités : obésite, rhinosinusite, allergie alimentaire

= Eosinophilie sanguine ou dans I'expectoration

* Grossesse

Facteurs de risque non modifiables d’exacerhations

» |ntubation ou hospitalisation antérieure en soins intensifs
« 1 exacerbation sévére dans I'année précédente

Facteurs de risque de trouble ventilatoire obstructif fixe

» Pas de traitement de fond par corticostéroides inhalés
» Exposition : tabac, produits chimiques, expositions professionnelles
« VEMS bas initialement, hypersécrétion chronique de mucus, éosinophilie sanguine ou dans I'expectoration

Facteurs de risque d’effet indesirable du traitement

» Systémique : cures fréquentes de corticoides oraux, corticostéroides inhalés puissants/a forte dose, prise concomitante d'inhibiteurs
du CYP 450
* Local : corticostéroides inhalés puissants/a forte dose, mauvaise technique de prise




Asthme difficile

Diagnostic d'asthme

Augmentation du traitement de fond
jusqu'au contrile de |'asthme

Si nécessité d'un traitement de palier 4
ASTHME DIFFICILE

}

Eliminer un diagnostic différentiel
Optimiser la prise du traitement

Contrdler les facteurs aggravants
Prise en charge specialisée > 6 mois

Si nécessité de poursuivre
le traitement de palier 4
ASTHME SEVERE

Figure. Demarche conduisant du diagnostic d'asthme
difficile a celui d’asthme sévere.



SEUIL DEFINISSANT UNE FORTE DOSE DE CORTICOIDES INHALES CHEZ LENFANT ET LADULTE

Molécule Dose journaliére (pglj)
Age 6-12 ans Age > 12 ans
Beclomethasone en poudre ou aérosol doseur CFC > 400 > 1000
Béclomethasone en aérosol doseur HFA > 200 > 400
Budésonide en poudre ou aérosol doseur > 400 > 800
Ciclésonide en aérosol doseur HFA > 160 >320
Fluticasone en poudre ou aérosol doseur HFA >500 > 500

Tableau 1. CFC : chlorofluorocarbone (gaz propulseur) ; HFA : hydrofluoroalcane (gaz propulseur).



Adapter le traitement inhalé chez les patients asthmatiques

Asthme léger Asthme modéré a sévere
r
pour améliorer le contréle de I'asthme : augmenter d'un palier ;
pour trouver et maintenir la plus faible dose de médicament efficace :
descendre d'un palier apres 3 mois de controle satisfaisant de |'asthme (sauf chez les femmes enceintes)
PALIER 5
Traitement
quotidien PALIER 4
(dit de fond) . o
PALIER 3 corticoide ic'::‘rglgmde
corticoide inhalé a dose a dose forte (c)
PALIER 2 inhalé a moyenne (b)
e dose faible (a)
corticoide
PALIER 1 inhalé a + formotérol + formotérol + formotérol
NS dose faible (a) ou salméterol ou salméterol ou salméterol
Traitement ’ ,
d . salbutamol ou terbutaline salbutamol ou terbutaline
es crises
\
( Lors des crises _ corticoide inhalé En traitement quotidien  corticoide inhalé a dose faible ou moyenne ou forte
Alternative a dose faible + formotérol
9 + formotérol Lors des crises corticoide inhalé a dose faible + formotérol

©Prescrire

a- béclométasone : 200 a 500 microg par jour ; budésonide : 200 a 400 microg par jour
b- béclométasone : plus de 500 microg et jusqu’a 1 000 microg par jour ; budésonide : plus de 400 microg et jusqu’a 800 microg par jour
¢- béclométasone : plus de 1000 microg par jour ; budésonide : plus de 800 microg par jour



Quelle
biothérapie
choisir dans
I'asthme
sévere?

F"

Anti-IgE (omalizumab):

- IgE totale (30 & 1500 kU/L) + sensibilisation a un antigéne perannuel
prouvée (prick-test cutané ou IgE spécifiques)

- = 2 exacerbations au cours de la derniére année

r

A

Anti-IL-5/IL-5R (mépolizumab/benralizumab):
- PNEo 2 300/pL
- 2 2 exacerbations au cours de la derniére année

i

L

Anti-IL4 (dupilumab):
- PNEo 2 150/pL ou FeNO = 25 ppb
- 2 2 exacerbations au cours de la derniére année

7

Anti-TSLP (tézépélumab):
- exacerbations au cours de la derniére année
Traitement non disponible en France en dehors d'essais thérapeutiques

Figure 5. Biothérapies disponibles pour le traitement de I'asthme sévére (d"apres GINA 2022). FeNO: fraction exhalée de monoxyde d'azote ; |gE : immunoglobulines E;

PNEo: polynucléaires éosinophiles; 1ppb =1 part par milliard du volume.







Polyglobulies

CLASSEMENT D'UNE POLYGLOBULIE A PARTIR
DU VOLUME GLOBULAIRE

Augmentation de I'hématocrite
= 48 % chez la femme
= 52 % chez I'nomme

}

Volume globulaire isotopique | -sss«ssp- | Volume globulaire normal

Interprété en pourcentage de la valeur théorigue '
% Polyglobulie apparente
ou fausse polyglobulie

Volume globulaire augmenté

Polyglobulie absolue

//l\

S - - Erythrocytose pure
Polyglobulie primitive Polyglobulie secondaire ou idiopathigue
b Congénitale : anomalie b Congénitale : hémoglobine
du récepteur de I'EPO a affinité augmentée,
hyperproduction autonome
D Acquise d:,rEpPOp

Maladie de Vaquez . Ot
b Acquise : hypoxémie,

tumeurs sécrétrices.

[T classement d’'une polyglobulie a partir du volume globulaire. EPO : érythropoiétine.

LA REVUE DU PRATICIEN [ 2005 :

L
Ly



Causes de polyglobulie secondaire
N

b Hypoxie tissulaire

» Hypoxémies artérielles
» Polyglobulie d'altitude
» Cardiopathies congénitales
» Tabagisme
» Causes rares a caractere familial
» Hémoglobine hyperaffine
» Déficit en 2-3 DPG
» Méthémoglobinémie
» Polyglobulie de Chuvash

b Polyglobulies tumorales

» Cancer du rein

» Hémangioblastome cérébelleux
» Hépatome

» Rarement d'autres tumeurs

) Polyglobulie secondaire a la transplantation rénale

b Polyglobulies iatrogéniques

» Androgenes a forte dose
» Erythropoiétine (dopage)



Criteres diagnostiques internationaux

de maladie de Vaquez

Criteres de I’'OMS, 2008

2 critéres majeurs
§ A1 Augmentation de I'hémoglobine
ou augmentation de I’hématocrite

ou augmentation du volume globulaire total > 25 % de la valeur theorique
B A2 Mutation V61/7F JAKZ ou similaire (ex. : mutation exon 12 de JAK2)

3 critéres mineurs

# B1 Aspect de myéloprolifération des 3 lignées sur la biopsie médullaire
i B2 Taux sérique d’Epo bas

B B3 Pousse spontanée de colonies érythroblastiques en culture



POLYGLOBULIE VRAIE

!

Arguments en faveur d’une palyglobulie primitive Pas d’argument en faveur d'une polyglobulie primitive

POLYGLOBULIE NON ISOLEE POLYGLOBULIE ISOLEE

MALADIE DE VAQUEZ trés probable Recherche d’une cause secondaire

I Splénomégalie o -
1 Hyperleucocytose 4 polynucléaires neutrophiles I Gazomeétrie artérielle
I Thrombocytose 1 Echographie abdominale
‘ I Syndrome cérébelleux
Recherche de la mutation JAK2 V617F e ‘

Cause secondaire identifiée

Polyglobulie secondaire a une hypoxie
Tumeur rénale ou hépatique
Tumeur cérébelleuse

MALADIE DE VAQUEZ {érythropoiétine normale ou élevée)

70 9% ales cas

Bilan complet spécialisé

I Dosage énythropoieting™
1 Bilan médullaire (culture des progéniteurs

erythroblastiques, caryotype madullaire,
biopsie médulalre) —— ERYTHROCYTOSE PURE IDIOPATHIQUE
I Carboxyhemaoglobinémie

I Recherche Hb hyperaffine
I Recherche mutations B-Epo, von Hippel Lindau. ..






Hypertension artérielle pulmonaire

DEFINITION HEMODYNAMIQUE DES HYPERTENSIONS
PULMONAIRES SELON LES RECOMMANDATIONS EUROPEENNES 2022

Définitions Criteres hémodynamiques Groupes
cliniques
Hypertension pulmonaire PAPm > 20 mmHg Tous
HTP précapillaire PAPm > 20mmHg 1,3,4eth
PAPO < 15 mmHg
RVP > 2UW
HTP post-capillaire isolée PAPm > 20mmHg 2eth
PAPO > 15 mmHg
RVP <2UW
HTP combinée pré- et post-capillaire PAPM > 20 mmHg 26eth
PAPO > 15 mmHg
RVP > 2 UW

HTP d'exercice (cathétérisme d'effort) ~ Pente PAPm/DC > 3mmHg/L/min  Tous

D'apres la ref. 11,
OC: débit cardiaque ; PAPm : pression artérielle pulmonaire moyenne ; PAPO : pression artérielle pulmonaire

d'occlusion ; RVP: résistances vasculaires pulmonaires ; UW : unités Wood.
32 larevuedupraticien Vol. 75 _ Janvier 2025



NOUVELLE CLASSIFICATION CLINIQUE DES HYPERTENSIONS
PULMONAIRES SELON LES RECOMMANDATIONS EUROPEENNES 2022

1. HTAP

1.1. HTAP idiopathique
1.11. non-répondeurs au test de vasoréactivité
1.1.2. répondeurs au test de vasoréactivité
1.2. HTAP héritable*
1.3. HTAP induite par les médicaments et les toxiques™
1.4, HTAP associée a .
141, connectivite
14.2. infection par le virus de |'immunodéficience humaine
14.3. hypertension portale
144, cardiopathie congénitale
14.5. bilharziose
1.5. HTAP avec signes d'atteinte veinulaire et/ou capillaire
(maladie veino-occlusive/hémangiomatose capillaire pulmonaire)
1.6. HTP persistante du nouveau-né

HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; HTP : hypertension pulmonaire.
* s patients avec HTAP héritable ou induite par les médicaments peuvent &tre des répondeurs
en aigu au test de vasoreactivite,




2. HTP associée a une cardiopathie gauche

2.]. Insuffisance cardiaque :

2.1, avec fraction d'éjection du ventricule gauche conservée

2.1.2. avec fraction d'éjection du ventricule gauche réduite ou modérément réduite
2.2.Cardiopathie valvulaire
2.4, Pathologie cardiovasculaire congénitale ou acquise responsable d'HTP post-capillaire

3. HTP associée a des maladies respiratoires chroniques et/ou a I'hypoxie

31, Maladie respiratoire avec trouble ventilatoire obstructif ou emphyseme
3.2. Maladie respiratoire avec trouble ventilatoire restrictif

3.3. Autre maladie respiratoire chronique avec trouble ventilatoire mixte
3.4. Syndromes d'hypoventilation

3.5. Hypoxie sans maladie respiratoire (par exemple, haute altitude)

3.,6. Anomalies du développement pulmonaire



4. HTP associée a des obstructions artérielles pulmonaires

4.1, HTP thromboembolique chronique
4.2. Autres causes d'obstruction artérielle pulmonaire**

5. HTP de mécanismes incertains et/ou multifactoriels

5.1. Maladies hématologiques

5.2. Maladies systémiques

5.3. Maladies métaboliques

5.4. Insuffisance rénale chronique (avec ou sans hémodialyse)
5.5. Microangiopathie thrombotique tumorale pulmonaire

5.6. Médiastinite fibreuse

D'apres la réf, 1.

HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; HTP: hypertension pulmonaire.

*Les patients avec HTAP héritable ou induite par les médicaments peuvent étre des répondeurs

en aigu au test de vasoréactivite,

** Les autres causes d'obstruction arterielle pulmonaire incluent les sarcomes, les autres tumeurs malignes,
les tumeurs non malignes, les artérites sans connectivite associée, les sténoses artérielles pulmonaires
congeénitales et I'hydatidose.



B MEDICAMENTS ET TOXIQUES ASSOCIES
A LHYPERTENSION ARTERIELLE PULMONAIRE

Association Association possible
prouvée
Aminorex Agents alkylants (cyclophosphamide,
Benfluorex mitomycine C)
Dasatinib Amphétamines
Dexfenfluramine Bosutinib
Fenfluramine Cocaine
Méthamphétamines Diazoxide

Huile de colza toxigue  Sofosbuvir
Indirubine (herbe chinoise Qing Dai)

Interféron alpha et béta
Léflunomide

[-tryptophane
Phénylpropanolamine
Ponatinib

Carfilzomib

Solvants (trichloroéthyléne)



Algorithme diagnostique de 'HTP
d’apres les recommandations ESC/ERS

[ Dyspnée d'effort inexpliquée et/ou suspicion d'HTP ]
'd l ™ l
( SUSPICION ) Médecine générale Adressage rapide en cas

- Interrogatoire médical de signes d'alarme ou
- Examen clinique quand une HTAP ou une
- ECG HTP-TEC est suspectée
- BNP/NT-proBNP
- Saturation en 0,

\_ J

l—( Cause suspectée ] l

[ Maladie respiratoire ] ( HTP ou maladie cardiaque j
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v v

s ™ s ™
[ DETECTION ) Evaluation respiratoire Evaluation cardiaque
-EFR - Echographie cardiaque
- Gaz du sang artériel Transfert rapide transthoracique
- Radiographie thoracique si nécessaire - Epreuve deffort
- TDM thoracique
- Epreuve d'effort
-~ oy

| |

Identification ib] Probabilité échographique
d'une autre cause Faible d'HTP

( Intermédiaire/forte ],

Adresser en centre expert
d'HTP

- Bilan d'HTP exhaustif
( CONFIRMATION ] Traitement en fonction Bilan diagnostique Facteurs de risque - Evaluation invasive
de la cause complémentaire d'HTAP ou d'HTP-TEC si nécessaire

Figure 1. Algorithme diagnostique de I'HTP d'aprés les recommandations ESC/ERS. D'aprés les réf. Tet2,
INP: Brain natriuretic peptid ; ECG : Electrocardiogramme ; EFR : explarations fonctionnelles respiratoires ; ERS : furapean Respiratory Sociefy (Société européenne de pneumologie) ;
:SC: Furapean Society of Cardiology (Société européenne de cardiologie) ; HTAP : hypertension artérielle pulmonaire ; HTP : hypertension pulmonaire ; HTP-TEC : hypertension pulmanaire

‘hromboembolique chronique ; NT-proBNP : A-terminal pra-brain natriuretic peptide ; 0, : oxygéne ; TOM : tomadensitométrie,



Facteurs génétiques prédisposant a

PHTAP

NN ‘

Facteurs de transcription [ Autres |

ACVRLL (ALK1) ATP13A3 (ATPase 13A3) EIF2AK4 (GCN2) KOR (VEGFR2)
SOX17 (SOX1T) TET2 (TET2)
IBX4 (TB8X4) GGCX (GGCX)

Figure 2. Principaux génes a inclure dans les tests génétiques de I'hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) chez les patients et leurs apparentés.
D'aprés la réf. 23,



CLASSIFICATION FONCTIONNELLE
DE LA NEW YORK HEART ASSOCIATION (NYHA)

| Lactivité physique normale ne cause pas de fatigue, de dyspnée,
de douleurs thoraciques ni de lipothymies

I Lactivité physique ordinaire provoque une fatigue, une dyspnée,
des douleurs thoraciques ou des lipothymies

i Les patients ne sont pas génés au repos. Les activités physiques méme légeres
induisent une fatigue, une dyspnée, des douleurs thoraciques ou des lipothymies

IV Les symptomes surviennent au repos



EVALUATION EN TROIS NIVEAUX DU RISQUE DE MORTALITE A UN AN AU MOMENT DU DIAGNOSTIC D'HTAP

Risque de mortalité
aunan

Progression des symptdmes
Syncopes

CF NYHA-WHO

Distance parcourue au TM6

Epreuve fonctionnelle  'exercice

BNP ou
NT-proBNP

Echocardiographie

IRM cardiaque

Hémodynamique par cathétérisme
cardiague droit

Signes d'insuffisance cardiaque droite

Faible risque
(< 5%)

Absent
Non
Non

-l
>440m

Pic de V0, > 15 mL/min/kg
(> 65 % de la valeur prédite)
Pente VE/VCO, < 36

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

Surface 0D <18 cm?
TAPSE/PAPs > 0,32 mm/mmHg
Epanchement péricardique absent

FEVD > 54 %
VESi > 40 mL/m?
\TSVD indexé < 42 mL/m’

POD < 8 mmHg

IC = 2,5L/min/m?
VESi > 38 mL/m?
Sv0,>65%

Risque intermédiaire
(5-20 %)

Absent

Faible
Occasionnelles
11

165-440m

Pic de V0, 11-15 mL/min/kg
(35-65 % de la valeur prédite)
Pente VE/VCO, : 36-44

BNP 50-800 ng/L
NT-proBNP 300-1100 ng/L

Surface 0D :18-26 cm?
TAPSE/PAPs : 0,19-0,32 mm/mmHg
Epanchement péricardique minime

FEVD: 37-54 %
VESi : 26-40 mL/m?
VTSVD indexe : 42-54 mL/m?

POD: 8-14 mmHg
IC:2-2,4 L/min/m?
VESi : 31-38 mL/m?
Sv0,: 60-65 %

Risque élevé
(>20%)

Pic de V0, < 11 mL/min/kg
(< 35 % de la valeur prédite)
Pente VE/VCO, > 44

BNP > 800 ng/L
NT-proBNP > 1100 ng/L

Surface 0D > 26 cm?
TAPSE/PAPs < 0,19 mm/mmHg
Epanchement péricardique présent

FEVD < 37 %
VESi < 26 mL/m?
VTSVD indexé > 54 mL/m?

POD > 14 mmHg
IC < 2 L/min/m?
VESi < 31 mL/m?
Sv0,<60%

N'anrae [a raf 1




Stratégie therapeutique

Traitements des patients avec HTAP idiopathique, héritable ou médicamenteuse ou associée a une connectivite
Patients sans comorbidité cardiopulmonaire

}

[ Confirmation diagnostique dans un centre spécialisé, test de vasoréactivité négatif* ]

( Mesures générales J

( 1™ évaluation du risque (3 catégories) ; lablean | j
( Risque faible/intermédiaire ) ( Risque élevé ]
( Initier ARE + IPDES (classe I) J Initier ARE + IPDES et prostacycline IV ou SC (classe I1)

.

[ Suivi régulier - Evaluation du risque (4 catégories) ; tableau?




Y Y

L Suivi régulier - Evaluation du risque (4 catégories) ; lableau? ]
v v I v
( Risque faible ) ( Risque intermédiaire faible J ( Risque intermédiaire élevé ou élevé )
Y
[ Poursuite du traitement initial J Ajout de sélexipag (classe Ila) Ajout de prostacycline IV ou SC
ou remplacement de I'lPDES et/ou de sotatercept
par du riociguat (classe I1b) et évaluation des possibilités
ou sotatercept d'une transplantation (classe I1a)

Figure. Algorithme de traitement de I'hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) idiopathique, héritable, médicamenteuse ou associée a une connectivite,

chez les patients sans comorbidité cardiorespiratoire. Le niveau de preuve est précisé selon les recommandations ;' ajout de la place du sotatercept a la suite du 7¢ Congres mondial de 'HTP
* Chez les patients ayant un test de vasoréactivité en aigu positif, un traitement par inhibiteurs calciques forte dose est indigué.

ARE: antagoniste des récepteurs de 'endothéline ; IPDES : inhibiteur de 1a phosphodiestérase de type 5, IV : voie intraveineuse ; SC : voie sous-cutanée,
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VARIABLES UTILISEES POUR LE CALCUL DU SCORE DE RISQUE SIMPLIFIE
LORS DU SUIVI DES PATIENTS (4 NIVEAUX DE RISQUE)

Déterminants du pronostic Risque faible Risque i;lt%rlmédiaire Risque intermédiaire Risque élevé
aible

Nombre de points assignés* 1 2

CF NYHA-WHO loull

Distance parcourue au test de marche de 6 minutes >440m 320-440 m
BNP (ng/L) ou <50 50199
NT-proBNP (ng/L) <300 300-649

* Le score de risque est calculé en faisant la somme des points attribués divisée par le nombre de variables (3) et arrondie au nombre entier le plus proche.
D'apres la réf. 1,

CF NYHA-WHO : classe fonctionnelle de la New York Heart Association-World Health Organization ; BNP : brain natriuretic peptide ; NT-proBNP . N-terminal pro brain natriuretic peptide.







Insuftfisance cardiaque




Tableau clinique

* dyspnée
e fatigue

ces deux symptomes surviennent classiquement d'abord a l'effort et puis au repos mais une
présentation inaugurale aigué est possible

e orthopnée
. . . . ’ \ ]
e toux seche souvent la nuit en position couchée ou a l'effort
* oligurie, nycturie
* chez le sujet agé : altération de I'état général, anxiété, troubles confusionnels et
cognitifs

A l'examen physique:

e tachycardie, bruits de galop
* rales sous-crépitants prédominant aux bases, parfois expiratoires (sibilances)

* jugulaires turgescentes, reflux hépatojugulaire, foie de stase, cedéme périphérique,
anasarque

* signes de bas débit : hypotension, confusion, lipothymie, marbrures, cyanose des
extrémites

* signes généraux : cachexie



Examens complémentaires

Electrocardiogramme
Radiographie du thorax
Echodoppler cardiaque

Dosage des peptides natriurétiques de type B
(BNP, NT-pro-BNP)



Performances des examens cliniques et complémentaires de base
pour le diagnostic d’insuffisance cardiaque aigué chez des adultes
souffrant de dyspnée aigué (adapté de réf. 1)

Sensibilité | Spécificité Rapport de Rapport de

Résultat d’examen vraisemblance | vraisemblance
positif négatif

impression clinique initiale 0,6 0.9 4.4 0,4
Antécédents
Insuffisance cardiaque 0,6 09 58 0,4
Infarctus du myocarde 0.4 ’ 0,9 3.1 0,7
Maladie coronaire R 1 05 ) 0,7 1,8 0,7
Hypertension artérielle . 0,6 0,6 1,4 0,7
Symptémes
Dyspnée paroxystique nocturne 04 0,8 2,6 0,7
Orthopnee 0,5 08 2,2 0,6
Dyspnée d'effort 0,8 0,4 1,3 0,5
Signes physiques
3¢ bruit cardiaque (galop) 0,1 0,99 11,0 0,9
Turgescence veineuse jugulaire 04 09 5.1 0,7
Rales bronchiques ou crépilanis 06 08 2.8 05
Souffle cardiaque 0.3 09 26 08
CEdeme déclive | 05 08 23 06
Radiographie thoracique
Congestion veineuse pumonaire | 05 0,9 120 05
(Edeme interstitiel 03 09 12,0 07
(Edeme alveolaire 0,1 0,99 6,0 0,9
Cardiomégalie | 07 0,8 33 03
Epanchement pleural BREE 0.9 3.2 0,8
Electrocardiogramme
Fibrillation auriculaire 0,3 0,9 3,8 0,8
Modifications de 'onde T 0,2 0,9 3,0 0,8
Toute anomalie 0,5 0,8 2.2 0,6
Biologie
BNP = 100 pg/ml | 09 0,7 27 0,1

Prescrire 2010:
30 (325): 833-8



Présentations aigues

(Edéme aigu pulmonaire

Choc cardiogénique

Lipothymie et syncope

Mort subite

Palpitations avec éventuels troubles du rythme
Exacerbation d'une pathologie pulmonaire
Embolie artérielle

Embolie pulmonaire

Insuffisance rénale

Hyponatrémie

Dyskaliémie



Principaux facteurs precipitants a
rechercher

non application du traitement
apports salés

aggravation ou poussée hypertension
arythmies

intoxication digitalique
embolie pulmonaire
endocardite

sepsis

infarctus myocardique
anémie

hyperhydratation

troubles 1oniques (K, Mg)

médicaments : 3-bloquants, corticoides, antagonistes calciques, antiarythmiques,
anthracyclines, cestrogenes, alcool, bévacuzimab ...



Nouvelles données

L’insuffisance cardiaque n’est pas homogéne



Les types

CLASSIFICATION DES TYPES D'INSUFFISANCE CARDIAQUE

Iw IC a FE altérée IC & FE moyennement réduite IC & FE préservée

Clinique Symptomes et signes cliniques d'IC"  Symptomes et signes cliniques d’IC” Symptomes et signes cliniques IC”

FEVG <40Y% 40-49% =50%

Biologie - Elévation BNP / NT-proBNP™ Elevation BNP / NT-proBNP™

Autres - Au moins 1 autre anomalie : Au moins 1 autre anomalie :
hypertrophie VG ou dilatation 0G hypertrophie VG ou dilatation 0G
anomalie diastolique™ anomalie diastolique™

Tableau 1. * Symptomes typiques d'IC (dyspnée, orthopnée, fatigue & I'effort, edémes périphériques...) ou moins typiques (toux nocturne, perte d'appétit, confusion, dépression,
dyspnée a I'antéflexion...) ; signes typiques (turgescence jugulaire, reflux hépatojugulaire...) ou moins typigues (prise de +2 kg en 1 semaine, oligurie, extrémités froides,
crépitants...) ; ** BNP > 35 pg/mL et/ou NT-proBNP > 125 pg/mL ; *** voir tableau 3. BNP : brain natriuretic peptide ; FE : fraction d'éjection ; IC : insuffisance cardiaque ;

NT: N-terminal; OG : oreillette gauche ; VG : ventricule gauche.

45 % 10 % 45 %
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IC DIASTOLIQUE IC SYSTOLIQUE
{ex. : cardiopathie hypertensive du sujet &)

= =

w Lr]

g g

o o

30 70 100 160
Volume (mL) Volume (mL)
Petite cavite, parois épaisses, Cavité dilatée, parois amincies,

contraction normale, contraction diminuée,
compliance diminuée compliance normale

GETLIE] Réprésentation anatomique schématique et courbe pession-volume
d’une insuffisance cardiaque (IC) diastolique et systolique.

Courbe verte : ceeur normal ; courbe orange : insuffisance cardiague diastolique
ou a fonction systolique préservée ; courbe bleue : insuffisance cardiagque
systoligue. Ligne noire : pente de la relation pression volume télésystolique ou
glastance active télesystolique refletant la qualité intrinséque de la contractilité
(inotropie) (le degré de la pente est proportionnelle a la contractilite)

Courbe rouge : courbe de remplissage pression volume télédiastolique reflétant
la compliance ventriculaire (le degré de la pente est inversement proportionnel a
la compliance).

LA REVUE DU PRATICIEN VOL. 60
20 septembre 2010
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Insuffisance cardiaque a fraction
d’¢jection préservée dite
"insuffisance cardiaque diastolique".

souvent causée par un mauvais fonctionnement du
ventricule gauche qui perturbe sa contraction
(systole) ou son remplissage (diastole) : il en résulte
schématiquement une accumulation de sang en
amont du cceur (congestion) et un débit sanguin

insuffisant vers les organes.



INSUFFISANCE CARDIAQUE A FRACTION D’EJECTION PRESERVEE: ALGORITHME DIAGNOSTIQUE

P Doute diagnostique ? Signes cliniques compatibles
BNP/ NT-proBNP élevé Temps de la
ECG anormal suspicion
FDR associés

Premiere échocardiographie anormale

Explorations additionnelles Echocardiographie d’effort

Temps de la
confirmation
Explorations hémodynamiques

Temps de
I'explication

Tahleau 2. BNP : brain natriuretic peptide; ECG : électrocardiogramme ; FOR : facteurs de risque ; IEPP : immuno-électrophorése des protéines
plasmatiques ; IRM : imagerie par résonance magnétique ; NT : N-terminal : TDI : imagerie Doppler tissulaire.
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INSUFFISANCE CARDIAQUE A FRACTION D’EJECTION PRESERVEE : SCORE DIAGNOSTIQUE HFA-PEFF

e R S~
(rylhme sinusal) [flhrlllatmn atriale)

Majeur E’ septal < 7 cm/s Volume 0G > 34 mL/m? NT-proBNP > 220 pg/mL NT-proBNP > 660 pg/mL
ou E’ latérale < 10cm/s ou masse VG = 149/122 (H/F)  ou BNP > 80 pg/mLI ou BNP > 240 pg/mL
ou E/e’ moyen = 15 g/m?
ou PAPs = 35mmHg
Mineur E/e’ moyen 9-14 Volume 0G 29-34 mL/m? NT-proBNP 125-220 pg/ml NT-proBNP 365-660 pg/mL
ou SGL <16 % ou masse VG > 115/35 (H/F) g/  ou BNP 35-80 pg/mL ou BNP 105-240 pg/mL
m?

ou paroi VG = 12 mm

1 critére majeur = 2 points
1 critére mineur =1 point
Score entre 0 et 6

= 5 points : diagnostic d'ICFEP
2-4 points : zone grise, envisager test effort

Tableau 3. BNP : brain natriuretic peptide ; ICFEP : insuffisance cardiaque  fraction d'éjection préservée ; NT: N-terminal; OG : oreillette gauche ; PAPs : pression artérielle
pulmonaire systolique ; SGL : strain global longiudinal; VG : ventricule gauche.
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Parametres échocardiographiques pour évaluer les pressions de remplissage

Vitesse de la régurgitation tricuspide Vitesse de e': doppler tissulaire en proto-diastole
P 2 Epreuve de force: pic positif
2 l = phase réservoir
£

| Volume indexé
de l'oreillette
gauche

B

-
Flux mitral

Parametres Valeurs seuils
>2,8m/sec

« Vitesse maximale de
régurg tricuspide

>14

«E/e’
« Indice de volume maximal .

de l'oreillette gauche >34 ml/m?
« Déformation du réservoir

de l'oreillette gauche <18%

Figure 3. Nouvelle approche proposée par I'European Association for Cardiovascular Imaging (EACVI).*
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INTERPRETATION DE LECHOCARDIOGRAPHIE D’EFFORT SOUS-MAXIMAL*

FEVG =45% -
Strain longitudinal Bas ou subnormal =
§ Bas ou subnormal -
¢ Bas ou subnormal —
Ele Normal ou élevé _
Vmaxde I'T Normal au peu élevée _
Débit cardiaque Normal ou un peu bas —
Volume d'éjection systolique Normal ou un peu bas -

Tableau 2. * Lobjectif est d'&tre en mesure d'effectuer des mesures fiables pour une fréquence cardiaque de 100-120/min et pour un palier de 45 & 60 watts. FEVG : fraction d'8jection du ventricule
gauche ; IM : insuifisance mitrale ; 1T insuffisance tricuspice ; Vmax de I'T: vitesse maximale de I'insuffisance tricuspide.
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Etiologie
* Avec cardiopathie sous-jacente : ex. amyloses
cardiaques (10 — 15 %)
— Diagnostic : IRM
— Traitement : thérapies ciblées (stabilisateur de la
transthyrétine)
* Sans cardiopathie préexistante : ischémie

myocardique, sepsis, tachycardies, fibrillation
auriculaire

 Rechercher comorbidités associées : HTA,
insuffisance rénale et/ou respiratoire, obésité ou
diabete



AMYLOSE CARDIAQUE

Classification de I'amylose

|| existe trois types d'amylose :

- ['amylose AL : provenant d'une prolifération plasmocytaire anormale ;

- ['amylose & transthyrétine (T1R), qui comprend deux formes

« Une forme dite sauvage ou « sénile > car souvent vue chez les personnes plus agées :

« Une forme héréditaire car d'origine génétique (transmission dominante) et donc avec
un contexte familial

- ['amylose AA, survenant dans le cadre de maladies inflammatoires chroniques.

Les amyloses AL et TIR peuvent atteindre le ceeur et s'exprimer par une insuffisance
cardiague avec ou sans altération de la FEVG. Le mécanisme correspond & des dépots
amyloides au niveau de la matrice extracellulaire du muscle cardiaque, ce qui empéche
son fonctionnement normal.
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Traitement

* Aucune stratégie thérapeutique n’a permis d’en réduire la morbi-
mortalité

* Pas de traitement cardiologique spécifique

— Glifozines (inhibiteurs SGL'T2 : sodium—glucose
cotransporter 2) : 'empaglitlozine et, dans une moindre
mesure, la dapagliflozine sont les seuls médicaments avec
lesquels on dispose de preuves d’une réduction des
hospitalisations pour insuffisance cardiaque (mais donnés
avec d’autres médicaments dans les essais)

— GLP-1 (Glucagon-like Peptide-1) receptor agonist
(sémaglutide) : en attente AMM

* Traitement des comorbidités et des facteurs déclenchants des
pousseées congestives



A Primary End Point (death from cardiovascular causes, hospitalization for heart failure, or worsening heart failure)

SGLT2-i RAS-i MRA
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Shown are hazard ratios or risk ratios, from the results of eight clinical trials, for the primary composite end point of death from cardio-
vascular causes, hospitalization for heart failure, or worsening heart failure (Panel A), and for death from any cause, death from cardio-
vascular causes, and hospitalization or urgent visits for heart failure (Panels B through D), in patients with heart failure with preserved
ejection fraction who were treated with a sodium—glucose cotransporter 2 inhibitor (SGLT2-i), renin-angiotensin—system inhibitor
(RAS-i), or mineralocorticoid receptor antagonist (MRA). The trials, and the treatments they investigated, were DELIVER (dapagliflozin),
EMPEROR-Preserved (empaglifiozin), SOLOIST-WHF (sotagliflozin, in patients with heart failure with reduced ejection fraction and
patients with heart failure with preserved ejection fraction), PARAGON (sacubitril and valsartan), CHARM (candesartan), TOPCAT and
TOPCAT-Americas (spironolactone), and FINEARTS-HF (finerenone). Hazard ratios are shown for all trials except for hospitalizations or
urgent visits for heart failure in the PARAGON trial, for which risk ratios are shown (Panel D). I bars indicate 95% confidence intervals.

N Engl ] Med 2025;392:173-84.
DOI: 10.1056/NEJMcp2305131



B Death from Any Cause
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Figure 2. Treatment Effect Shown in Trials of Recommended Drug Therapies in Heart Failure with Preserved Ejection Fraction.

N Engl ] Med 2025;392:173-84.
DOI: 10.1056/NEJMcp2305181
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Recommandation




Insuffisance cardiaque a fraction
d’¢jection réduite, dite "insuffisance
cardiaque systolique”



Principales étiologies a envisager

1. Atteinte myocardique

- maladie 1schémique

- myocardite : chimiothérapie, alcool, cocaine, catécholamines ...
- cardiomyopathie (anthracyclines)
2. Surcharge ventriculaire

- HTA systémique

- valvulopathie

3. Troubles restrictifs et obstructifs
- sténose mitrale

- tamponnade cardiaque

- péricardite constrictive

- cardiomyopathies restrictives

4. Cceur pulmonaire



Traitement

1. Régime pauvre en sel (I attention aux apports 1.v., notamment
avec les antibiotiques)

2. Repos st nécessaire

3. Diurétiques : réduire la congestion circulatoire

* s1 sévere @ diurétique de 'anse (! hypokaliémie): ex. furosémide 20
a 40 mg/j

* sinon : spironolactone : 25 - 50 mg/j (= ARM : antagonistes

des récepteurs minéralocorticoides)

attention au risque d'hyperkaliémie

* contre-indications : hypotension artérielle symptomatique,
troubles ioniques, insuffisance rénale s'aggravant



Traitement (suite)

4. Vasodilatateurs : diminuer la résistance a ’éjection ventriculaire et augmenter la
capacitance du réservoir veineux

a) inhibiteurs de 'enzyme de conversion de I'angiotensine

- captopril : débuter a 2 x 6,25 mg/j en augmentant progressivement jusqu’a 3 prises par
jour jusqu’a une dose de 3 x 50 mg/j

- enalapril : débuter a 2,5 mg/j en augmentant progressivement jusqu’a 2 prises par jour de
10 mg

- lisinopril : débuter a 2,5 mg/j en 1x jusqu’a 20 mg/j.

- fosinopril : débuter a 10 mg/j en 1x jusqu’a 40 mg/j (risque moindre d’insuffisance
rénale pour des raisons de catabolisme)

effets secondaires : hypotension, urémie, toux, voire rash et angioedéme; ne pas associer
aux AINS (risque d’insuffisance rénale) et spironolactone (risque d’hyperkaliémie).

b) veineux : dérivés nitrés (ex.dinitrate d'isosorbide 40 mg 3x/j p.o.) a adapter également
progressivement aux parametres hémodynamiques (maintenir TAs a ~100 mmHg) ;
éventuellement en association avec ’hydralazine %2 co a 25 mg 3 x/j a augmenter
progressivement jusqu’a 3 x 50 mg/j

Pas d'impact sur la survie et donc a ne pas utiliser dans le traitement a long terme (sauf
cardiomyopathie ischémique)



Traitement (suite)

5. Digitaliques : ex. digoxine 1 co 2 0,25 mg a
adapter a la fonction et au dosage sérique (valeurs
normales : 0,5 a 2 ng/ml).

6. B-bloquants: ex. métoprolol : 6,25 mg 2x/j (a
augmenter progressivement a 50 - 75 mg 2x/j) ou
bisoprolol : 1,25 mg/j(a augmenter
progressivement a 5 - 10 mg/j)

- a n'introduire qu'apres controle de la congestion

- si décompensation survient : ne pas arreter !



Pression artérielle (barorécepteurs)

Stimulation sympathique (# catécholamines)

Vasoconstriction

? Fréquence cardiaque

? Inotropisme

Effets benéfiques # Débit cardiaque, # PA

(court terme)
Effets délétéres ? Travail Cardiotoxicité
(long terme) cardiaque m Hypertrophie

# Dépense
énergétique

¢ [schémie
* Troubles
du rythme

Activation du systéeme sympathique dans I'insuffisance cardiaque.
PA : pression artérielle ; SRA : systéme rénine-angiotensine.
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TABLEAU 1

Classe NYHA Symptomes

Pas de symptéme
(sauf pour des efforts inhabituels)

Limitation modeste de I'activité physique :
lors d’efforts ordinaires

(marche rapide, montée des escaliers)
Limitation marquée de I'activité physique :
gestes de la vie courante

Géne au moindre effort et méme au repos

Classe Anomalies structurelles/
ACC/AHA fonctionnelle et symptomes

A haut risque de développer une insuffisance
cardiaque, mais pas encore d'anomalie mise en
évidence et pas de symptéme

Existence d’une cardiopathie, d'anomalie
cardiaque, mais asymptomatique

Insuffisance cardiaque symptomatique
avec cardiopathie sous-jacente

Insuffisance cardiaque réfractaire, symptomatique
au repos sous traitement, avec cardiopathie sous-
jacente sévere

ACC : American College of Cardiology ; AHA : American Heart Association ;
NYHA : New York Heart Association
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En pratique

Classe I NYHA (New York heart association): patient asymptomatique

- IEC a fortes doses en cas de dysfonction VG (ou antagonistes des récepteurs de
'angiotensine IT)

- + B-bloquant si secondaite a infarctus myocardique

Classes 1I et III NYHA : limitation modeste ou marquée de l'activité ordinaire

- IEC a dose optimale

- + B-bloquant si hémodynamiquement stable

- + diurétique initialement

- + spironolactone si classe III en cas de persistance de rétention hydrique
Classe IV NYHA : symptomes présents au repos et accrus par l'activité physique
- IEC + B-bloquant + diurétique + spironolactone + éventuellement digoxine

- sinon: IRAN, association d’inhibiteurs des récepteurs de I’angiotensine et de la
néprilysine (valsartan-sacubitril) ; CRT (cardiac resynchronization therapy)
pacemaker resynchronisateur associé ou non a une fonction de défibrillateur ;
ibravidine

- éventuellement envisager transplantation cardiaque



Traitement de I'insuffisance cardiaque chronique

symptomatique & FEVG réduite B Classe |

M Classe lla

Patiant avec ICFEr symptomatique

Traiter par IEC et batabloguant en augmentant jusgu'a la posologie
rzximale toléréa la plus proche possible des doses ciblas

nca de symptémes et FEVG < 35%

Rajouter un ARM en ciblant les posclogies validées

Patient capable @ sinusal
tolérar plaina de > =70 battfmin
d'lEC (ou d'ARAZ) = 1720 ms {75 en Franca)

Remplacer IEC Evaluer les indications T
(ou ARA2) par IRAN CRT LT

TV, FV) Symptomatique : implanter DA

Las traitements ci-dessus peuvent étre associés si indiqués

Parsistance de symptémes
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Diurétiques pour traiter les symptdmes ot les signes congestifs

i Maon

Envisager d'autres possibilités
thérapeutiques:

- médicales: digoxine, association
dinitrate d'isosorbide-hydralazine

Aucune autre action nécassaire

(non disponible en France) Essayer de réduire les doses de diurdtiques

- assistance monoventriculaire gauche
- greffe cardiaque

[Fapeés ke figwe 71 de Eur Heart J 201637123200

Figure. Traitement de Ninzuffisance cardiaque symptomatique & FEVE réduite. ['apris la 5t 3 &RAD : ankaqoniztes des récepteurs de |'angiotenzine 11 ;
CRT: eardia megynoirmizZbn fiecapy; DAl . défbrilateur automatique Implantable ; FC : féquence cardiaque ; FEVE : fraction d&ection veniriculare gauche ;
FV : Abrilation vemtrizulaie ; [CFEr : Insuffizance cardlague & fonction d'8jection réduite ; IEC : inhbiteur de Tenzyme de comverdan ; IRAN : assacistion d'mhibiews des récepteurs

te [angiotenzing et de [a néplyzing (vdlsartan-sacubitrl); TV : tachycardle veniriculare.
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Traitement OPH

a.
- position assise, éventuellement jambes pendantes
- oxygene nasal : 6 a 8 1/min
- ventilation non invasive
chlorhydrate de morphine 3 a 5 mg iv continu en l'absence de troubles de la conscience.
- placer une bonne voie d'acces veineux : 250 ml glucosé 5 % (+ KCl selon ionogramme)
- furosémide: 2 ampoules a 20 mg en i.v. direct, a renouveler 10 min plus tard si besoin
- dinitrate d'isosorbide: 10 mg par voie sublinguale ou bolus iv itératifs de 2 a 3 mg jusqu'a normalisation
tensionnelle toutes les 3 a 5 min puis relais en iv continu. Attention au risque d'hypotension artérielle.

b.

- furosémide: 2 a 3 co a 40 mg/j p.o.

- régime sans sel strict

- dérivé nitré : Cédocard® 3 x 20mg/j p.o. ou inhibiteur de l'enzyme de conversion (ex. Rénitec® 10 2 40 mg/j
en 1 a 2 prises).

c. en cas (PAs < 100 mmHg)

- envisager échocardiographie et/ou sonde de Swan-Ganz

- s1 hypovolémie (index cardiaque bas avec Pcap < 10 mm Hg): remplissage trés prudent a l'aide de
macromolécules (ex. 250 ml en 30 a 60 min)

- si choc cardiogénique (index cardiaque bas avec Pcap > 20 mm Hg) : dérivé nitré en i.v. continu (ex. trinitine -
Nysconitrine® 0,5 2 1 mg/h ou Cédocard® 2 mg/h) contre-indiqué st TAs < 90 mm Hg, tonicardiaques
(dobutamine), Lasix®, VNI (PEP), ventilation artificielle

- si arythmie : amiodarone

1. digoxine en cas de tachyarythmie par fibrillation auriculaire
2. ne transfuser qu’apres stabilisation



Les anthracyclines

(doxorubicine),

— La mitoxantrone est apparentée aux anthracyclines

* 3 tableaux cliniques:

— aigu/subaigu: rare (arythmies, troubles ECG,
péricardite, décompensation cardiaque)

— chronique: tachycardie puis insuffisance cardiaque
congestive (dont OPH)

— tardive: décompensation cardiaque tres progressive
dans les années suivant la fin du traitement



Cardiotoxicité chronique aux anthracyclines

e Jiée a la dose cumulative

* facteurs prédisposants: irradiation
meédiastinale, comorbidité cardiaque,
hypertension artérielle, age, sexe féminin

* détection par FEVG (isotopique,
échographique): suboptimale

* le traztuzumab (AC antiHERZ2) peut révéler
ou majorer cette cardiotoxicité



-

| Table I. Anthracycline Car&iot’o dcity

Level of 5%

Conversion Incidence of
Agent Factor Cardiotoxicity
Doxorubicin I 450 mg
Daunorubicin 0.5 900 mg
Epirubicin 0.5 935 mg
|darubicin 2 225 mg
Mitoxantrone 2.2 200 mg
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Figure 1. Cumulative probabllity of developing doxorubicin-induced
tongestive heart fallure (CHF) plotted against total cumulative dose
of doxorubicin in all patients receiving the drug (3941 patients; 88

- cases of congestive heart failure). Reproduced from Von Hoff and col-
leagues (6) with permission of Annafs of internal Medicine.
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Attitude

Traitement par anthracyclines (doxorubicine, épirubicine, idarubicine)

Evaluatuion cardio-oncologique: examen physique, ECG, biologie
avec tropobine et BNP/Nt pro BNP et ETT (FEVG 2D et 3D, SGL)
avant de débuter le traitement

FEVG <40% FEVG = 40% et < 50% FEVG = 50%

Pas d'anthracylines sauf Traitement de I'lC
nécessité absolue (IEC et bétabloquant)

Traitement de I'IC (IEC avant de debuter
et bétabloquant) le traitement

Débuter le traitement
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En fonction de la dose totale cumulée d’anthracyclines

Doxorubicine < 250 mg/m? Doxorubicine = 250 mg/m?
ou équivalent ou équivalent

Facteurs de haut risque Troponine apres chaque cycle
de cardiotoxicité ? et

évaluation cardio-oncologique
avant chaque cycle

Troponine aprés
chaque cycle

Signes cliniques d'lC ou troponine positive

Non Oui

Evaluation cardio-
oncologique avant
le cycle suivant puis
surveillance périodique
au cas par cas

Evaluation cardio-
oncologique & la fin du
traitement puis & 6 mois
et 1an




Dystonction ventriculaire gauche systolique confirmeése,
liée au traitement antican ux

de la FEVG da 10 poi ac FEVG < 50% ou baissa
de la FEVG de 20 points

Rechercher et traiter une autre pathologie associce
(coronaropathie, hyperthyrotdie, andmie sévéra)

Asymptomatique Symptomatique

Arréter le traitement
anticancéreux en cause

Evaluation cardic-oncologique
Débuter |a traitement par
IEC et bétablogquant

Evaluation cardio-oncologique

Débuter la traitemeant par
IEC et bétabloquant

FEVGE = 4004

Surveillance cardio-oncologique
rapprochés

Anthracyclines 7 Arréter le
traitement
anticancersux
Mon Oui en causa Pas da Persistance
Examen symptémes de symptémas
physique, ETT (NYHA I) (NYHA [-IV)
et ENP ou Nt pro
BNP a 3 semaines
puis tous
les 3 mois ;
Discutar |'arrét
parmanant du
tratameant
anticancanauy

Poursuivre le
traitement
anticancersux
tant que le ptatient

=]

asymptomatquea
at gue la FEVG
ost = 4000
Examen _ . _
physique, ETT Discuter la reprise du tratament
et BMP ou Nt pro anticancaraUy an causs
P 4 3 samaines si ascansion da la FEVG
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