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Défini/on	
  de	
  l’HTAP	
  pré-­‐capillaire	
  

	
  	
  
	
  Pression	
  artérielle	
  pulmonaire	
  moyenne	
  
(PAPm)	
  supérieure	
  à	
  25	
  mmHg	
  avec	
  une	
  
pression	
  capillaire	
  pulmonaire	
  normale	
  (Pcap	
  
≤	
  15	
  mmHg).	
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Simonneau	
  G,	
  et	
  al.	
  J	
  Am	
  Coll	
  Cardiol	
  2009.	
  

Clinical	
  ClassificaTon	
  of	
  Pulmonary	
  Hypertension	
  	
  
defined	
  as	
  mean	
  PAP	
  >	
  25mmHg	
  



Survival	
  in	
  PAH	
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Physiopathologie	
  de	
  l’HTAP:	
  
Histologie	
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Muscularisa/on	
  des	
  artérioles	
  et	
  
oblitéra/on	
  luminale	
  (Stenmark	
  et	
  al.	
  Am	
  J	
  
Physiol	
  Lung	
  Cell	
  Mol	
  Physiol	
  2009).	
  
	
  

Epaississement	
  in/mal	
  concentrique	
  avec	
  un	
  
aspect	
  en	
  bulbe	
  d’oignon	
  (Stenmark	
  et	
  al.	
  Am	
  J	
  
Physiol	
  Lung	
  Cell	
  Mol	
  Physiol	
  2009).	
  

Lésion	
  pléxiforme	
  (Stenmark	
  et	
  al.	
  Am	
  J	
  
Physiol	
  Lung	
  Cell	
  Mol	
  Physiol	
  2009).	
  	
  



Hypoxie:	
  conséquences	
  vasculaires	
  	
  	
  

22 Stenmark, K. R. et al. Circ Res 2006;99:675-691 



HTAP	
  et	
  maladies	
  respiratoires	
  
chroniques	
  hypoxémiantes	
  

Pathologies	
  	
   Prévalence	
  de	
  
l’HTAP	
  

Sévérité	
  de	
  
l’HTAP	
  

Mécanismes	
  	
  
	
  

BPCO	
  sévère	
   >	
  50%	
  	
  
(Thabut	
  et	
  al,	
  chest	
  2005)	
  

Modérée	
  	
   Comorbidités:	
  
Hypoxémie	
  
(SOH,SAS,	
  MTE)	
  

BPCO	
  légère	
  à	
  
modérée	
  

<	
  5%	
  	
  
(Chaouat	
  et	
  al,	
  Eur	
  Respir	
  J	
  
2008)	
  

Sévère	
  PAPm	
  ≥	
  
40mmHg/	
  	
  
dispropor/onnée	
  

Co-­‐morbidirés:	
  
Hypoxémie+++	
  
HTAPI	
  associée?	
  

Pathologies	
  
inters//elles	
  	
  

32	
  à	
  39%	
  	
  
(LeGeri	
  et	
  al,	
  Chest	
  2006)	
  

Légère	
  à	
  modérée	
  
	
  

Associa/on	
  
emphysème+fibrose	
  
(CoGn	
  et	
  al,	
  Eur	
  Respir	
  J	
  2005)	
  

SAS	
  	
   15-­‐20%	
  	
  
(Chaouat	
  et	
  al,	
  Chest	
  1996)	
  

Légère	
  à	
  modérée	
   Associa/on	
  BPCO,	
  
SOH	
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Popula/on	
  	
  
•  Critères	
  d’inclusion:	
  
	
  

Ø Pa/ent	
  âgé	
  de	
  18	
  à	
  75	
  ans	
  
Ø Pa/ent	
  porteur	
  d’HTAPI	
  ou	
  de	
  CPCPE	
  stable	
  cliniquement	
  
depuis	
  au	
  moins	
  3	
  mois:	
  
ü Stabilité	
  de	
  la	
  dyspnée	
  selon	
  la	
  NYHA	
  
ü stabilité	
  de	
  la	
  distance	
  parcourue	
  au	
  TM6M	
  (+/-­‐	
  10%)	
  
ü stabilité	
  du	
  score	
  de	
  Borg	
  de	
  la	
  dyspnée	
  à	
  la	
  fin	
  de	
  l’effort	
  (+/-­‐	
  
1/10)	
  

ü Traitement	
  inchangé	
  	
  
Ø Pa/ent	
  ayant	
  signé	
  le	
  consentement	
  éclairé	
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Bilan	
  de	
  suivi	
  pour	
  HTAPI	
  ou	
  CPCPE	
  

•  Hospitalisa/on	
  de	
  3	
  jours	
  	
  
•  Examen	
  clinique	
  	
  
•  GDS	
  +	
  EFR	
  +	
  DLNO/CO	
  
•  Test	
  de	
  marche	
  de	
  6	
  minutes	
  (TM6M)	
  
•  Epreuve	
  d’effort	
  cardio-­‐respiratoire	
  (VO2max)	
  
•  Cathéterisme	
  cardiaque	
  droit	
  	
  
•  Polysomnographie	
  +	
  capnographie	
  
transcutanée	
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40 

Capnographie	
  
transcutanée	
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Caractéris/ques	
  hémodynamiques	
  de	
  la	
  
popula/on	
  (4)	
  

59 

	
  

 N (%) Moyenne ± DS 
BNP(ng/L) 46 95,5 ± 144,6 
   
Cathétérisme cardiaque droit   

- POD (mmHg) 46 5,1 ± 3,7 
- PAPm (mmHg) 46 44 ± 13,0 
- IC (L/min/m²) 46 3,2 ± 0,6 
- RVP (u. woods) 44 6,5 ± 2,4 
- Pcap 44 8,1 ± 2,8 



Apnée-­‐Hypopnée	
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Apnées-­‐hypopnées	
  obstruc/ves:	
  
collapsus	
  des	
  VAS	
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Apnées-­‐hypopnées	
  centrales:	
  respira/on	
  de	
  Cheyne	
  
Stockes	
  

Instabilité	
  de	
  la	
  commande	
  ven/latoire	
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Hypoven/la/on	
  alvéolaire	
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Déséquilibre	
  ou	
  Mismatch	
  VA/Q	
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Prevalence	
  of	
  Nocturnal	
  Hypoxemia	
  

•  83%	
  (38	
  pa/ents	
  /	
  46)	
  
are	
  nigh/me	
  
desaturators	
  

•  distribu/on	
  of	
  NH	
  is	
  
similar	
  in	
  	
  IPAH	
  and	
  
CTEPH	
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NH:	
  nocturnal	
  desatura/on	
  	
  below	
  90%	
  	
  
during	
  a	
  period	
  over	
  60	
  min	
  	
  
and/or	
  desatura/on	
  index	
  (DI)	
  ≥	
  20/hr,	
  (	
  ≥	
  3%	
  level)	
  
 



Mécanismes	
  de	
  l’HN	
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Fréquence	
  des	
  Apnées-­‐hypopnées	
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Facteurs	
  prédic/fs	
  	
  

94 

	
  

Etudes N Types HTAP Mécanismes des 
TRHS 

Différences entre patients 
avec TRHS et  patients sans 

TRHS (*) 
Rafanan et al 

Chest 2001 
13 HTAPI Pas d’AH VEMS, PaO2, SpO2 début et fin 

TM6M, Hb 

Minai et al 
Chest 2007 

43 HTAI + 2aires s Non explores Age, Hb, BNP, IC. POD, 
PAPm, RVP 

Schulz et al 
ERJ 2002 

20 HTAPI CS 6/20 
IAH (/h) = 37 ± 5 

Qualité de vie 

Ulrich et al  
Chest 2008 

38 HTAPI + 2aires CS 17/38  Sexe ♂, PaO2, DLCO, PAPm, 
IC, RVP 

Prisco et al  
Sleep breath 2010  

28 HTAPI 
+2aires 

50% de SAOS (IAH 
≥ 5/h) 

PAPm, POD 

 46 HTAPI + CPCPE  Mismatch VA/Q  
AHOS 

PaO2, SpO2 début et fin TM6M, 
PA-aO2,SV, DEM25/75 



Conclusions	
  (1)	
  	
  

•  L’HN	
  est	
  fréquente	
  dans	
  l’HTAPI	
  et	
  dans	
  le	
  
CPCPE,	
  survenant	
  dans	
  >	
  80%	
  des	
  cas	
  

•  Le	
  mécanisme	
  physiopathologique	
  le	
  plus	
  
fréquent	
  correspond	
  à	
  des	
  déséquilibres	
  de	
  
VA/Q,	
  isolés	
  ou	
  associés	
  à	
  un	
  SAHOS	
  

•  Les	
  rela/ons	
  faibles	
  retrouvées	
  entre	
  les	
  
paramètres	
  fonc/onnels	
  et	
  les	
  TRHS	
  ne	
  
permepent	
  pas	
  de	
  prédire	
  la	
  survenue	
  de	
  
l’HN.	
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Conclusions	
  (2)	
  
•  Vu	
  l’absence	
  des	
  symptômes	
  classiques	
  des	
  
anomalies	
  respiratoires	
  du	
  sommeil,	
  les	
  
recommanda/ons	
  de	
  l’ACCP	
  de	
  2004	
  
réservant	
  l’explora/on	
  du	
  sommeil	
  des	
  
malades	
  porteurs	
  d’HTAP	
  aux	
  cas	
  suspects	
  
cliniquement	
  de	
  SAHOS	
  nécessitent	
  une	
  
révision.	
  	
  

•  Des	
  études	
  sont	
  nécessaires	
  pour	
  déterminer	
  
l’impact	
  des	
  TRHS	
  et	
  celui	
  de	
  leurs	
  
traitements	
  sur	
  l’évolu/on	
  de	
  l’HTAP.	
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perspec/ves	
  

•  Mechanisms	
  of	
  the	
  rela/onship:	
  IHAP	
  >	
  SDB	
  

•  impact	
  of	
  SDB	
  on	
  PAH	
  

•  Effect	
  of	
  treatment	
  of	
  SDB	
  on	
  PAH.	
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