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Nouveautés daNs le diagNostic  
et la stratificatioN du risque de  

l’hyperteNsioN pulmoNaire

advaNces iN pulmoNary hyperteNsioN diagNosis  
aNd risk stratificatioN

summary : Pulmonary hypertension (PH) is a common cli-
nical condition linked to chronic cardiopulmonary illnesses. 
It must be distinguished from pulmonary arterial hyper-
tension (PAH), a rare disease characterized by a specific 
involvement of the pulmonary arterial bed. An early dia-
gnosis and accurate classification by a multidisciplinary 
team are necessary for a multimodal and individualized 
therapy approach. This article aims to provide a summary 
of the most recent ESC/ERS recommendations published 
in 2022.
keywords : Pulmonary hypertension – Pulmonary  
arterial hypertension – PAH

résumé : L’hypertension pulmonaire (HTP) est une entité 
clinique fréquemment retrouvée chez les patients atteints 
d’affections cardio-pulmonaires chroniques. Elle est à dif-
férentier de l’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) qui 
est, quant à elle, une maladie rare caractérisée par une 
atteinte spécifique du lit artériel pulmonaire. Une identifica-
tion précoce et une classification correcte, en équipe plu-
ridisciplinaire, sont primordiales pour une prise en charge 
thérapeutique multimodale et personnalisée. Cet article 
a pour but de résumer, de façon pratique, les dernières 
recommandations des sociétés européennes de cardiolo-
gie (ESC) et de pneumologie (ERS) publiées en 2022. 
mots-clés : Hypertension pulmonaire – Hypertension 
artérielle pulmonaire – HTAP
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diologie (ESC) et de pneumologie (ERS) ont été 
publiées (3) apportant quelques clarifications et 
modifications quant à l’approche diagnostique 
et thérapeutique de ces patients. Une nouvelle 
définition hémodynamique (HD) a été formulée 
afin de proposer une attitude thérapeutique rai-
sonnée au plus tôt dans l’apparition de la mala-
die. La stratégie de traitement a également été 
revisitée afin de faciliter la prise en charge et le 
suivi clinique. Cet article a pour but de réaliser 
une synthèse de ces nouveaux éléments afin 
de fournir aux cliniciens, les bases théoriques 
pour la prise en charge de cette affection encore 
sous-diagnostiquée et parfois méconnue.

défiNitioN et classificatioN

L’HTP est définie sur le plan HD comme étant 
une élévation anormale de la PAP moyenne 
(PAPm) mesurée lors d’un cathétérisme car-
diaque droit (CCD). Historiquement, la limite 
supérieure de la normale était fixée à 25 mmHg 
(4). De récentes études réalisées chez des 
sujets sains ainsi que des études évaluant le 
caractère pronostique des valeurs HD ont per-
mis d’identifier que cette valeur seuil historique 
était trop élevée pour identifier les patients dans 
la phase précoce de leur maladie (5, 6). Les 
nouvelles recommandations européennes ont, 
dans ce contexte, redéfini l’HTP comme une 
PAPm > 20 mmHg au repos (3). 

Les principaux paramètres mesurés au cours 
du CCD permettent de distinguer différents pro-
fils HD à l’origine d’une HTP : fréquence car-

iNtroductioN

L’hypertension pulmonaire (HTP) est une 
entité pathologique associée à une majora-
tion de la pression artérielle pulmonaire (PAP) 
dont l’origine peut prendre source à différents 
endroits du lit vasculaire pulmonaire. Elle peut 
compliquer la majorité des maladies cardio-res-
piratoires et en être un marqueur de mauvais 
pronostic (1). En effet, l’HTP est grevée d’une 
importante morbi-mortalité et sa prise en charge 
reste parfois complexe. Lors de l’évaluation dia-
gnostique, il est primordial de distinguer l’HTP 
de l’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) 
qui est, comme son nom l’indique, attribuée 
aux pathologies touchant, de façon sélective, le 
réseau artériel pulmonaire et qui peut, dès lors, 
bénéficier de l’usage de traitements vasodilata-
teurs (2).

Récemment, de nouvelles recommandations 
communes des sociétés européennes de car-
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diaque, pression artérielle systémique, pression 
de l’oreillette droite (POD), pressions systolique 
et télédiastolique du ventricule droit, PAP systo-
lique (PAPs), diastolique (PAPd) et PAPm, pres-
sion artérielle pulmonaire occluse (PAPO), reflet 
de la pression capillaire pulmonaire (PCP), débit 
cardiaque (DC), saturation veineuse en oxygène 
(SvO2). En outre, différents paramètres sont 
calculés au premier rang desquels on trouve les 
résistances vasculaires pulmonaires (RVP), l’in-
dex cardiaque, le volume d’éjection systolique 
(VES) et la compliance artérielle pulmonaire. 
L’ensemble de ces données HD permettra de 
classer l’HTP en pré-capillaire, post-capillaire ou 
combinée post- et pré-capillaire en fonction du lit 
vasculaire atteint (Tableau I). Schématiquement, 
l’atteinte post-capillaire sera principalement liée 
aux maladies cardiaques gauches qui seront 
responsables d’une élévation à «rebours» des 
pressions pulmonaires tandis que les atteintes 
pré-capillaires seront dues à un remodelage 
artériel/artériolaire pulmonaire ou à une altéra-
tion directe du parenchyme pulmonaire. Notons 
que la limite supérieure de la normale des RVP 
a été diminuée de 3 à 2 unités Wood compa-
rativement aux recommandations de 2015, 
mais également que les gradients diastoliques 
et trans-pulmonaires ne sont plus retenus pour 
la définition des formes post-capillaires. Enfin, 
signalons qu’est réintroduit le concept d’HTP 
d’effort se basant sur la mesure de données HD 
invasives au repos et à l’effort (7). 

Il existe une classification clinique dépen-
dante de l’origine étiopathogénique principale 
de l’HTP (Tableau II) (8). Ainsi, cinq groupes 
sont individualisés. Le groupe 1 définit les 
HTAP, qu’elles soient idiopathique, génétique, 
toxique, associées aux connectivites, à une 

hypertension portale, à une malformation car-
diaque congénitale ou à la maladie veino-occlu-
sive pulmonaire. Le groupe 2 correspond aux 
HTP liées aux cardiomyopathies ou aux valvu-
lopathies tandis que le groupe 3 correspond à 
celles associées aux affections respiratoires et/
ou à l’hypoxie (fibrose, brochopneumopathie 
obstructive, etc.). La maladie thrombo-embo-
lique pulmonaire chronique (MTEPC) repré-
sente, quant à elle, la principale cause d’HTP 
obstructive (groupe 4). Le groupe 5 regroupe 
les HTP d’origine incertaine et/ou secondaires 
à des mécanismes multiples tels que certaines 
affections hématologiques ou systémiques.

dépistage diagNostique 

Les difficultés inhérentes au diagnostic sont 
doubles. Premièrement, malgré des progrès 
significatifs, cette affection est généralement de 
découverte tardive avec un délai moyen supé-
rieur à 2 ans après l’apparition des premiers 
symptômes et encore trop souvent à des formes 
d’emblée avancées de la maladie (9). Deuxiè-
mement, il est primordial, une fois le diagnos-
tic posé, d’identifier clairement les maladies 
sous-jacentes et, en particulier, l’insuffisance 
cardiaque gauche (groupe 2) et les maladies 
respiratoires (groupe 3) afin d’assurer une clas-
sification, une évaluation du risque d’évolutivité 
et une prise en charge thérapeutique appro-
priées. 

La dyspnée d’effort est le symptôme princi-
pal de l’HTP et est corrélée à un certain degré 
d’insuffisance ventriculaire droite (10). D’autres 
symptômes tels que la bendopnée (dyspnée 
lors de l’antépulsion du tronc) (11), les hémop-

Tableau I. Nouvelle définition hémodynamique

Caractéristiques hémodynamiques

HTP PAPm > 20 mmHg

Pré-capillaire
PAPm > 20 mmHg
PAPO ≤ 15 mmHg

RVP > 2 UW

Post-capillaire isolée
PAPm > 20 mmHg
PAPO > 15 mmHg

RVP ≤ 2 UW

Combinée post- et pré-capillaire
PAPm > 20 mmHg
PAPO > 15 mmHg

RVP > 2 UW

HTP : hypertension pulmonaire, PAPm : pression artérielle pulmonaire moyenne,  
PAPO : pression artérielle pulmonaire occluse, RVP : résistances vasculaires pulmonaires, 
UW : unités Wood.
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tysies, les syncopes ainsi que les signes usuels 
de défaillance cardiaque peuvent également 
survenir, mais généralement à des stades plus 
avancés de la maladie. La démarche diagnos-
tique simplifiée des nouvelles recommandations 
propose une approche en trois étapes : suspi-
cion → détection échocardiographique → confir-
mation par CCD dans un centre spécialisé.

 Il a été établi que le dépistage devait être 
renforcé chez les patients présentant des fac-
teurs de risque de développer une HTAP ou une 
MTEPC. Ainsi, il est recommandé de dépister, 
de façon systématique par échocardiographie 
centrée, les patients asymptomatiques à haut 
risque (12) (sclérodermie, hypertension por-
tale, mutation BMPR2). Il convient également 
de proposer un diagnostic précoce aux patients 
symptomatiques à risque, c’est-à-dire avec une 
infection par le virus de l’immunodéficience 
humaine ou porteurs d’une connectivite (hors 
sclérodermie) et les patients symptomatiques 
ayant présenté une embolie pulmonaire (EP) 
après trois mois d’anticoagulation efficace ou 
présentant une dyspnée sans cause identifiée 
(13).

Concernant les patients atteints de scléro-
dermie, 55 % des HTAP diagnostiquées le sont 

moins de 5 ans après le diagnostic initial (14). 
Au vu d’une prévalence de 5 à 19 % et d’une 
incidence annuelle de 0,7 à 1,5 %, la réalisation 
d’un dépistage échocardiographique annuel est 
recommandée pour tous (15). Chez les patients 
asymptomatiques, mais présentant une sclé-
rodermie depuis plus de 3 ans et une capacité 
de diffusion du CO (DLCO) inférieure à 60 %, il 
est recommandé d’utiliser l’algorithme DETECT 
afin d’évaluer la nécessité de réaliser un CCD 
pour ne pas méconnaître d’HTAP encore 
asymptomatique (16). Enfin, chez ces patients, 
tout symptôme évocateur impose la réalisation 
rapide d’un CCD. La physiopathologie de la vas-
culopathie pulmonaire des patients avec sclé-
rodermie implique de nombreux mécanismes 
dont une vasoconstriction liée, entre autres, à 
une production déficiente de substances vaso-
dilatatrices (NO, prostacyclines, etc.), une pro-
duction excessive de vasoconstricteurs comme 
l’endothéline-1, un remodelage des différentes 
couches des parois vasculaires pulmonaires, 
des phénomènes de thrombose in situ ainsi 
qu’une composante inflammatoire (17). L’HTAP 
associée à la sclérodermie est une complication 
redoutée car la réponse aux différentes lignes 
thérapeutiques est souvent moins favorable 

Groupe 1 (HTAP)

- Idiopathique
- Génétique
- Toxique
- Associée à :
  > connectivite
  > infection HIV
  > hypertension portale
  > malformation cardiaque congénitale
- Maladie veino-occlusion pulmonaire et hémangiomatose capillaire pulmonaire
- HTAP persistante du nouveau-né
- Schistosomiase

Groupe 2
Maladie cardiaque gauche :
- Insuffisance cardiaque à fonction d’éjection préservée ou altérée
- Valvulopathie

Groupe 3
- Atteinte pulmonaire et/ou insuffisance respiratoire (BPCO et/ou emphysème,  
  fibrose pulmonaire, etc.)
- Hypoxémie sans maladie respiratoire (haute altitude, etc.)

Groupe 4
Obstruction artérielle pulmonaire : 
- Maladie thrombo-embolique pulmonaire chronique
- Autres causes d’obstructions artérielles pulmonaires (sarcome, etc.)

Groupe 5

Origine incertaine et/ou mécanismes multifactoriels : 
- Désordres hématologiques
- Désordres systémiques (sarcoïdose, histiocytose pulmonaire, neurofibromatose 
  de type 1, …)
- Désordres métaboliques (maladie de Gaucher, …) 
- Insuffisance rénale chronique (avec ou sans hémodialyse)
- Microangiopathie thrombotique pulmonaire d’origine tumorale
- Médiastinite fibrosante

Tableau II. Classification étiopathogénique

HTAP : hypertension artérielle pulmonaire
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comparativement aux HTAP idiopathiques, mais 
également parce que le pronostic qui en découle 
est plus péjoratif (18). 

On estime que 1 à 2 % des patients por-
teurs d’une hépatopathie chronique avec 
hypertension portale développent une hyper-
tension porto-pulmonaire (HTPoP, sous-classe 
d’HTAP), ce qui est particulièrement vrai chez 
les patients nécessitant un shunt porto-systé-
mique intrahépatique posé par voie transju-
gulaire ou une transplantation hépatique (19). 
Chez ces patients, le dépistage échocardiogra-
phique est recommandé. La physiopathologie 
est complexe, mais est notamment expliquée 
par des phénomènes d’hyper-débit cardiaque 
engendrant des forces de cisaillement endothé-
liales et, en outre, par la présence de shunts 
porto-systémiques permettant aux substances 
vasoactives d’outrepasser le foie.

Concernant la MTEPC, elle doit être recher-
chée en cas d’anomalies échocardiographiques 
évocatrices d’une insuffisance cardiaque droite 

chronique lors d’une EP, d’une dyspnée persis-
tante après une EP correctement anti-coagulée 
au moins trois mois ou en cas d’une dyspnée 
nouvelle chez un patient aux antécédents 
d’EP (12). Il est également important de com-
prendre qu’en cas d’EP aiguë, si l’évaluation 
par ETT démontre une PAP systolique (PAPs) 
> 60 mmHg, il faut suspecter que celle-ci soit 
survenue sur un terrain d’HTP préexistante et 
donc, toujours rechercher une MTEPC sous-
jacente (20). Ce dépistage doit se faire, au 
minimum, par la réalisation d’une scintigraphie 
pulmonaire de ventilation/perfusion qui reste, 
dans ce cadre, supérieure à l’angioscanner tho-
racique usuel (21) (Figures 1a, 1b et 2).

L’échographie cardiaque transthoracique 
(ETT) de repos avec le calcul du gradient trans-
tricuspidien (GTT) en utilisant la vitesse du flux 
de régurgitation transtricuspidienne, est la clef 
de voûte du dépistage (Figure 1c) permettant 
une estimation de la PAPs. En y associant 
d’autres signes échographiques également sug-

Figure 1. Exemples d’imagerie conventionnelle en HTP 

1a et 1b : CT thorax en coupes frontales et transversales (mode MIP 5 mm) démontrant un élargissement significatif des différentes artères pulmo-
naires dans un contexte d’HTAP avérée; 1c : GTT (gradient transthoracique) estimé à 100 mmHg en ETT (échographie cardiaque transthoracique).

Tableau III. Signes ETT additionnels au gradient transtricuspidien suggestifs d’HTP

Ventricules (VG et VD) Artère pulmonaire (AP) Veine cave inférieure (VCI) et oreillette 
droite (OD)

Diamètre basal du VD / VG > 1 Temps d’accélération dans la chambre de 
chasse du VD < 105 ms

Diamètre VCI > 21 mm avec diminution 
du collapsus inspiratoire

Aplatissement du septum interventriculaire  
(index d’excentricité > 1.1 en systole et/ou 

diastole)

Vitesse de régurgitation pulmonaire en diastole 
précoce > 2,2 m/s Surface de l’OD (fin systole) > 18 cm2

TAPSE / PAPs < 0,55 mm/mmHg Diamètre de l’AP > diamètre de l’OD
Diamètre de l’AP > 25 mm

ETT : échographie cardiaque transthoracique, VG : ventricule gauche, VD : ventricule droit, TAPSE : excursion systolique du plan de l’anneau tricus-
pidien, PAPs : pression artérielle pulmonaire systolique.



103

R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

02
3;

 7
8 

: 
2 

: 
99

-1
06

Nouveautés daNs le diagNostic et la stratificatioN du risque de l’hyperteNsioN pulmoNaire

gestifs d’une HTP ou de défaillance cardiaque 
droite, on pourra établir une probabilité faible, 
intermédiaire ou haute d’HTP (22). Notons que 
deux nouvelles mesures viennent également 
d’être validées dans le contexte d’HTP, à savoir, 
un rapport entre l’excursion systolique du plan 
de l’anneau tricuspidien (TAPSE) et la PAPs 
(TAPSE/PAPs) < 0,55, mais également un dia-
mètre de l’artère pulmonaire supérieur à celui 
de l’aorte et/ou à 25 mm (Tableau III). Il importe, 
enfin, de se rappeler qu’en aucun cas l’ETT ne 
peut suffire au diagnostic de certitude d’HTP et 
qu’il est toujours nécessaire de le confirmer par 
CCD, en particulier lors de la mise en place de 
traitements de l’HTAP.

stratégie thérapeutique

La prise en charge optimale des patients souf-
frant d’HTP s’appuie sur un triumvirat composé 
d’une classification étiopathogénique correcte 
et, pour l’HTAP, d’une stratification du risque 
rigoureuse et de la mise en place d’une straté-
gie thérapeutique fondée sur les preuves (23). 

Comme précédemment évoqué, une classifi-
cation correcte des HT(A)P permettra l’initiation 
d’un traitement ciblé. Cela est particulière-
ment vrai pour les HTAP (groupe 1) et les HTP 
thrombo-emboliques chroniques (groupe 4) (2). 
Pour ce faire, il est nécessaire de référer le 
patient vers un centre spécialisé en HTP dès 
qu’on se trouve face à une probabilité intermé-

diaire à haute d’HTAP, mais également lorsqu’il 
existe des facteurs de risque ou des antécé-
dents d’EP. Un bilan exhaustif sera alors réalisé 
dans le but d’établir les diagnostics différentiels 
et de distinguer les différentes causes d’HTP. En 
fonction du scénario clinique, le centre spécia-
lisé prendra alors la décision de réaliser, ou non, 
une évaluation invasive.

Une fois le diagnostic d’HTAP posé, il est 
nécessaire d’évaluer la sévérité de la patholo-
gie présentée. Pour cela, il existe un «modèle 
à trois niveaux» qui évalue le risque de décès à 
1 an en fonction de différents critères cliniques, 
biologiques, iconographiques et fonctionnels 
(Tableau IV).

Certains de ces critères seront réévalués 
régulièrement lors du suivi en les intégrant dans 
un «modèle à quatre niveaux», reposant avant 
tout sur trois critères non invasifs majeurs déjà 
utilisés lors de la première évaluation (classe 
fonctionnelle, test de marche de 6 minutes, 
NT-proBNP), mais avec des seuils permettant 
de sous-classer les patients à risque intermé-
diaire, «faible» et «fort». Cela permet de gui-
der au mieux les décisions de traitement. Le 
suivi se fait alors habituellement tous les 3 à 
6 mois ou lorsqu’il existe une détérioration cli-
nique. Concernant les nouveautés inhérentes 
aux recommandations de 2022, notons l’appari-
tion de nouvelles variables obtenues lors d’IRM 
cardiaques fonctionnelles (fraction d’éjection du 
VD, volume d’éjection systolique indexé (VESi), 
volume télédiastolique VD indexé (VTDVDi)) 

Figure 2. Scintigraphie pulmonaire de ventilation/perfusion 

Distribution très hétérogène des traceurs de ventilation (images supérieures) et de perfusion (images inférieures)  
au sein des deux poumons dans un contexte de MTEPC et de BPCO
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mais également une nouvelle variable hémody-
namique (VESi) recueillie lors du CCD.

L’initiation d’un traitement médicamenteux 
ciblé est toujours décidé par une équipe pluri-
disciplinaire dans un centre spécialisé. Notons 
toutefois que les nouvelles recommandations 
prônent une prise en charge agressive et mul-
timodale d’emblée des nouveaux cas avec 
diagnostic d’HTAP avec, au minimum, des bithé-
rapies dans les cas à risque faible ou intermé-
diaire. Les patients à haut risque doivent, quant 
à eux, recevoir une trithérapie de première ligne 
et être référés vers un centre de transplanta-
tion (3). Il est notable que les patients âgés et/
ou présentant des comorbidités cardio-pulmo-
naires doivent être pris en charge de façon pru-
dente avec un suivi régulier de la réponse aux 
différentes lignes thérapeutiques. 

perspectives

L’HTAP et les autres formes d’HTP pré-capil-
laires restent, à ce jour, des affections sévères 
avec un haut taux de mortalité bien que d’im-
portants progrès aient été réalisés au cours des 
15 années écoulées. La recherche scientifique 
n’a de cesse d’évaluer de nouvelles molécules. 
Ainsi, en 2021 et en 2022, des innovations thé-
rapeutiques ont émergé avec un médicament 
vasodilatateur pulmonaire inhalé (tréprostinil) 
permettant une amélioration significative du test 
de marche chez des patients avec une HTP 
associée aux maladies interstitielles pulmo-
naires (24), la mise en évidence d’améliorations 
HD significatives via un traitement biologique 
piégeant les ligands des récepteurs à l’activine 
IIA dans l’HTAP (25), mais aussi des données 
suggérant l’intérêt d’une association de l’an-

Tableau IV. Stratification du risque

Déterminants du pronostic 
(estimation de la mortalité à 

1 an)
Faible (< 5 %) Intermédiaire (5 – 20 %) Élevé (> 20 %)

Signes de décompensation 
cardiaque Absent Absent Présent

Progression des symptômes / 
Manifestations cliniques Absent Lent Rapide

Syncopes Absent Rare Souvent

Statut fonctionnel de l’OMS I - II III IV

Test de marche de 6 minutes > 440 m 165 - 440 m < 165 m

Ergospirométrie
VO2 max > 15 mL/min/kg 

(> 60 % pred.)
Pente VE/CO2 < 36

VO2 max 11–15 mL/min/
Kg (35–65% pred.)

Pente VE/VCO2 36 - 44

VO2 max < 11 mL/min/Kg 
(< 35% pred.)

Pente VE/VCO2 > 44

NT-proBNP < 300 ng/L 300 - 1100 ng/L > 1100 ng/L

ETT

OD < 18 cm2
TAPSE/PAPs > 0,32 mm/

mmHg 
Pas d’épanchement  

péricardique 

OD 18 – 26 cm2
TAPSE/PAPs 0,19 – 0,32 

mm/mmHg 
Minime épanchement 

péricardique

OD > 26 cm2
TAPSE/PAPs < 0,19 mm/

mmHg 
Épanchement  

péricardique modéré à 
sévère

IRM cardiaque
FEVD > 54 %

VESi > 40 ml/m2
VTDVDi < 42 ml/m2

FEVD 37 – 54%
VESi 26 – 40 ml/m2

VTDVDi 42 – 54 ml/m2

FEVD < 37%
VESi < 26 ml/m2

VTDVDi > 54 ml/m2

Hémodynamique

POD < 8 mmHg
DCi > 2,4 L/min/m2
VESi > 38 ml/m2

SvO2 > 65 %

POD 8 – 14 mmHg
DCi 2,0 – 2,4 L/min/m2

VESi 31 – 38 ml/m2
SvO2 60 – 65%

POD > 14 mmHg
DCi < 2,0 L/min/m2
VESi < 31 ml/m2

SvO2 < 60%

VO2 max : consommation d’oxygène au pic de l’effort, VE : ventilation, VCO2 : volume expiré de dioxyde de carbone (CO2), 
OD : oreillette droite, TAPSE : excursion systolique du plan de l’anneau tricuspidien, PAPs : pression artérielle pulmonaire systo-
lique, FEVD : fraction d’éjection ventriculaire droite, VESi : volume d’éjection systolique indexé, VTDVDi : volume télédiastolique 
ventriculaire droit indexé, POD : pression oreillette droite, DCi : débit cardiaque indexé, SvO2 : saturation veineuse en oxygène.
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gioplastie pulmonaire et de traitements médi-
camenteux chez les patients porteurs d’HTP 
thrombo-embolique chronique inopérable (26). 
De nombreuses études cliniques sont actuelle-
ment en cours, dont certaines avec la collabora-
tion directe du CHU de Liège (27–29).

L’intelligence artificielle (IA) s’immisce égale-
ment progressivement dans la prise en charge 
des patients souffrant d’HTP (30, 31). Il n’est 
pas impossible de voir apparaître, dans les 
années à venir, de nouveaux outils d’analyse de 
la vascularisation artérioveineuse pulmonaire 
qui pourraient alors être une aide précieuse 
pour les cliniciens, dans le diagnostic et le suivi 
thérapeutique (32-34). De premiers résultats 
prometteurs ont d’ailleurs vu le jour grâce à la 
base de données réalisée au sein du service de 
Pneumologie du CHU de Liège (Figure 3).

coNclusioN

L’hypertension pulmonaire est une condition 
fréquente d’évaluation complexe nécessitant 
une approche multimodale intégrée. À ce jour, il 
reste primordial d’identifier les sous-groupes de 
patients pouvant bénéficier d’une thérapeutique 
vasodilatatrice afin de réduire la morbi-mortalité 
liée à cet état. Une évaluation pluridisciplinaire 
est donc importante afin que l’ensemble des 
paramètres cliniques, thérapeutiques, mais éga-
lement psycho-sociaux de nos patients soient 
considérés dans leur intégralité. De nouvelles 
perspectives thérapeutiques voient le jour et 
ouvrent la porte vers un espoir thérapeutique 
nécessaire à la prise en charge de nos patients.
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