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MISE À JOUR – 29 JUIN 2020 
Cette mise à jour de l’énoncé de position initial de la SCT (11 mai 2020) comprend l’ajout d’une section « Hypertension 
artérielle pulmonaire » (HTAP).1 
 

CONTEXTE  
Devant l’augmentation rapide des cas de COVID-19 dans le monde, les systèmes de santé sont confrontés à des défis 
sans précédent dans la prestation des soins aux patients. Ceci inclut une capacité limitée en termes de lits dans les 
unités de soins intensifs (USI) et d’équipements vitaux comme les ventilateurs.1 Il en résulte que des cliniciens sont 
contraints de prendre des décisions de vie ou de mort quant à l’affectation des ressources, souvent en l’absence d’un 
cadre éthique ou de mise en œuvre adéquat.1 Cela crée non seulement la possibilité de décisions d’allocation des 
ressources qui ne correspondent pas aux préférences sociétales,2 mais également une forte pression sur les cliniciens de 
première ligne, en particulier vu l’incertitude pronostique entourant actuellement la COVID-19.3   
 
En cas de pénuries importantes, le rationnement des ressources de santé devrait suivre un cadre éthique transparent,4 

qui devrait idéalement refléter de manière empirique les préférences et points de vue de la société.5 Cela nécessite 
également un cadre logistique pour les milieux de santé complexes, où l’on dispose souvent de peu de temps pour des 
décisions d’allocation. Ce cadre éthique général et les détails de l’opérationnalisation de l’allocation des ressources 
dépassent le cadre du présent document et sont gérés de manière indépendante par différentes instances, dans le 
monde,6,7 y compris diverses autorités de la santé8 au Canada. 
   
Les principes universels relatifs à la gestion responsable des ressources ont pour double objectif de sauver le plus grand 
nombre de vies (ce qui est généralement considéré comme l’objectif principal) et d’optimiser les gains en durée de vie 
post-traitement.2 En pratique, si des cliniciens sont confrontés à un scénario exigeant un rationnement des ressources 
de soins intensifs, l’atteinte de ces objectifs nécessite qu’ils prennent en compte l’âge et les comorbidités de chaque 
patient afin de parvenir à des estimations comparatives à la fois de leur probabilité de survie à la maladie aiguë et de 
leur espérance de vie après un épisode de maladie grave avec intubation prolongée. Pour ce faire, Santé Ontario a 
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récemment publié un protocole de triage clinique en cas de forte occupation pendant la pandémie de COVID (Clinical 
Triage Protocol for Major Surge in COVID Pandemic),8 qui établit un cadre clinique éthique doté de critères de morbidité 
à prendre en considération si l’accès aux soins intensifs est limité. Plus précisément, ce document propose trois niveaux 
de planification en vue d’une flambée, prévoyant des critères d’exclusion progressivement plus stricts pour l’admission à 
l’USI (et pour la poursuite des soins en USI, pour les patients qui y sont déjà), comme suit :   
 

Niveau 1 – Les patients qui présentent une probabilité de décès > 80 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie 
grave ne se voient pas offrir d’intervention en USI  

Niveau 2 – Les patients qui présentent une probabilité de décès > 50 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie 
grave ne se voient pas offrir d’intervention en USI  

Niveau 3 – Les patients qui présentent une probabilité de décès > 30 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie 
grave ne se voient pas offrir d’intervention en USI 

 
D’autres lignes directrices provinciales ont proposé des seuils identiques de mortalité prévisible pour chaque niveau de 
flambée. Afin de guider les cliniciens dans l’approximation de ces probabilités de décès, ces lignes directrices fournissent 
des descriptions des morbidités qui pourraient engager les pronostics correspondants. Les morbidités/contextes 
cliniques abordés incluent les traumatismes sévères, les brûlures, l’arrêt cardiaque, les maladies malignes, les maladies 
neurologiques et les affections spécifiques à certains organes. Dans cette dernière catégorie, les documents se 
concentrent sur des affections pulmonaires sous-jacentes comme la maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC), 
la fibrose pulmonaire (FP), la fibrose kystique (FK) et l’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP). 
  
Le présent énoncé de position vise à fournir des critères correspondant aux estimations de mortalité, conformément au 
cadre susmentionné, pour la MPOC, la FP, la FK et HTAP. Chaque section consacrée à une maladie spécifique a été 
préparée de manière indépendante par des experts de tout le Canada, notamment des membres de l’assemblée 
connexe de la SCT, le cas échéant. Ces critères ont été éclairés par les données publiées au sujet de la survie, complétées 
lorsque possible par des données (principalement indirectes) visant à estimer l’impact des maladies critiques. En tant 
que tels, ces critères sont principalement basés sur l’opinion d’experts et ne devraient être utilisés que comme point de 
départ pour les décisions d’allocation des ressources en contexte de pandémie lorsque les capacités sont limitées. En fin 
de compte, toute décision d’allocation des ressources doit être prise conformément aux orientations locales en matière 
de planification des flambées, individualisée et complétée par un jugement clinique. Par ailleurs, ces recommandations 
sont sujettes à changer, à mesure que de nouvelles informations seront disponibles. Nous recommandons aux lecteurs 
de surveiller périodiquement les mises à jour sur le site Web de la Société canadienne de thoracologie (https://cts-
sct.ca/covid-19/?lang=fr). 
 
En tant que société nationale experte des maladies pulmonaires, la SCT considère qu’il est important qu’elle fournisse 
des orientations sur le sujet. Cela, non seulement pour offrir une référence aux groupes qui pourraient élaborer des 
orientations similaires, mais également afin de rassurer les membres de notre profession et le public quant au fait que 
les meilleures données et opinions d’experts ont été utilisées pour estimer la mortalité prévue par maladie respiratoire.  
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SOMMAIRE 
Niveau 1 (probabilité de décès > 80 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). Patient(e)s ayant : 

1. FIBROSE KYSTIQUE 

• VEMS < 20 % de la valeur prédite lorsque mesuré en période de stabilité clinique. 

2. FIBROSE PULMONAIRE 
• CVF < 50-60 % OU  
• DLCO < 30-40 % de la valeur prédite; OU 
• Utilisation chronique d’oxygène d’appoint à domicile (plus de 12 heures par jour); OU 
• Preuve échocardiographique d’hypertension pulmonaire (pression systolique ventriculaire droite estimée 

 > 50 mmHg)a; OU 
• Maladie progressive à évolution rapideb; OU 
• Antécédents récents (au cours des 12 derniers mois) d’EA-MPI. 
3. MALADIE PULMONAIRE OBSTRUCTIVE CHRONIQUE  

• Obstruction des voies aériennes sévère (VEMS < 50 % de la valeur prédite) ou très sévère (VEMS < 30 % de la valeur prédite)  
ET hypoxémie chronique (PaO2 </= 55 mmHg) et/ou hypercapnie chronique (PaCO2 >55 mmHg)  
ET pointage de fragilité clinique >/=7. 

4. HYPERTENSION ARTÉRIELLE PULMONAIRE 

• Un profil de risque élevé (pointage REVEAL 2.0 ≥ 9, ou pointage SEC/SRE de risque élevé) sous thérapie optimalec. 

Niveau 2 (probabilité de décès > 50 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). Patient(e)s ayant : 

1. FIBROSE KYSTIQUE (même critère que Niveau 1) 

• VEMS < 20 % de la valeur prédite lorsque mesuré en période de stabilité clinique. 

2. FIBROSE PULMONAIRE (même critère que Niveau 1) 
• CVF < 50-60 % OU  
• DLCO < 30-40 % de la valeur prédite; OU 
• Utilisation chronique d’oxygène d’appoint à domicile (plus de 12 heures par jour); OU 
• Preuve échocardiographique d’hypertension pulmonaire (pression systolique ventriculaire droite estimée 

 > 50 mmHg)a; OU 
• Maladie progressive à évolution rapideb; OU 
• Antécédents récents (au cours des 12 derniers mois) d’EA-MPI.  

3. MALADIE PULMONAIRE OBSTRUCTIVE CHRONIQUE 

• Obstruction des voies aériennes sévère (VEMS < 50 % de la valeur prédite) ou très sévère (VEMS < 30 % de la valeur prédite)  
ET pointage de fragilité clinique >/=6. 

4. HYPERTENSION ARTÉRIELLE PULMONAIRE  

• Un profil de risque intermédiaire (pointage REVEAL 2.0 de 7-8, ou pointage SEC/SRE de risque intermédiaire) sous thérapie optimale 
     ET âge ≥ 75 ans 
     ET soit une hospitalisation récente pour une aggravation de l’HTAP ou insuffisance du cœur droit au cours des trois derniers mois, soit la présence 

d’autres comorbidités d’importance (en particulier l’insuffisance rénale chronique) 
Niveau 3 (probabilité de décès > 30 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). Patient(e)s ayant : 

1. FIBROSE KYSTIQUE 

• VEMS < 30 % de la valeur prédite lorsque mesuré en période de stabilité clinique. 

2. FIBROSE PULMONAIRE 

• CVF < 75 % OU 
DLCO < 55 % de la valeur prédite. 

3. MALADIE PULMONAIRE OBSTRUCTIVE CHRONIQUE 

• Obstruction des voies aériennes sévère (VEMS < 50 % de la valeur prédite) ou très sévère (VEMS < 30 % de la valeur prédite)  
ET >/=2 hospitalisations au cours des 12 derniers mois pour le traitement d’une exacerbation aiguë de la MPOC  
ET pointage de fragilité clinique >/=5. 

4. HYPERTENSION ARTÉRIELLE PULMONAIRE 

• Un profil de risque intermédiaire (pointage REVEAL 2.0 de 7-8, ou pointage SEC/SRE de risque intermédiaire) sous thérapie optimale 
ET âge < 75 ans 
ET soit une hospitalisation récente pour une aggravation de l’HTAP ou insuffisance du cœur droit au cours des trois derniers mois, soit la présence 
d’autres comorbidités d’importance (en particulier l’insuffisance rénale chronique) 

 

a : La présence d’une dilatation proéminente et d’une hypokinésie du ventricule droit, avant l’infection à COVID-19, devrait être prise en compte lors de la 
détermination du pronostic. Une mesure prudente de 50 mmHg a été choisie, compte tenu de la nature hétérogène et essentiellement rétrospective des 
preuves à l’appui et de la forte prévalence de facteurs de risque d’HTP du Groupe 2 dans la population en MPI.  

b : Diminution > 10 % de la CVF au cours des 6 derniers mois, associée à une détérioration radiographique et clinique prononcée. Les patients admissibles 
présentant ce phénotype sont généralement orientés vers une évaluation urgente pour une greffe de poumon. 

c : La thérapie médicale optimale pour les patients en HTAP à risque élevé comprend au moins deux médicaments par voie orale et devrait inclure une prostacycline 
parentérale (p. ex., le tréprostinil ou l’époprosténol) si le patient y est admissible. 
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SECTION 1 – FIBROSE KYSTIQUE 
Collaboratrices : Anne L. Stephenson, Elizabeth Tullis 
 
Contexte 
La survie des personnes atteintes de fibrose kystique (FK) s’est nettement améliorée au cours des trois dernières 
décennies.1,2,3,4 En 1990, la survie médiane en FK était de 30 ans. En 2018, la survie médiane des Canadiens vivant avec la 
FK était passée à 52 ans.3 La fonction pulmonaire, plus précisément le volume expiratoire maximal par seconde (VEMS) 
exprimé en pourcentage de la valeur prédite, est un marqueur pronostique clé pour des résultats de santé comme la 
survie en FK. Peu de données ont été publiées à propos de l’impact de l’infection à COVID-19 sur la santé des patients en 
FK.5 

Ces prévisions de mortalité sont fondées sur les données actuelles du Registre canadien sur la FK ainsi que sur la 
littérature publiée. Elles ont été examinées et approuvées par le Conseil consultatif des soins de santé de Fibrose 
kystique Canada.  

Niveau 1 (probabilité de décès > 80% dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 
1. Les patient(e)s ayant une fibrose kystique avec VEMS < 20% de la valeur prédite lorsque mesuré en période de 

stabilité clinique. 
 
Le Registre canadien sur la FK saisit chaque année des données démographiques et cliniques sur pratiquement tous les 
patients en FK au Canada, répartis dans 42 centres canadiens de soins pour la FK. Il est estimé que moins de 1 % des 
patients canadiens en FK ont refusé que leurs données soient saisies dans le registre (communication personnelle avec 
FK Canada). Toutes les personnes inscrites au registre ont exprimé leur consentement éclairé à la collecte de leurs 
données.  
 
Niveau 2 (probabilité de décès > 50% dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 
1. Les patient(e)s ayant une fibrose kystique avec VEMS <20 % de la valeur prédite lorsque mesuré en période de 

stabilité clinique (même critère que pour le Niveau 1) 
 
Des données du Registre canadien sur la FK indiquent qu’après la première mesure d’un VEMS < 20 % de la valeur 
prédite, le délai médian avant le décès ou la greffe de poumon est d’un an (Figure 1). Cela correspond à une probabilité 
de    ̴50 % de décès ou de greffe après un an, mais puisqu’il n’existe pas de données pour étayer les caractéristiques des 
patients qui permettraient de prédire une mortalité > 80 %, ce critère est recommandé pour le Niveau 1 étant donné 
l’impact supplémentaire sur la mortalité attendue de la maladie grave elle-même. Ces dernières années, l’inscription sur 
la liste d’attente pour une greffe de poumon en Ontario s’est généralement produite lorsque le VEMS était < 20 % de la 
valeur prédite. 
 
Des données du Registre canadien sur la FK indiquent qu’après la première mesure d’un VEMS < 20 % de la valeur 
prédite, le délai médian avant le décès ou la greffe de poumon est d’un an (c.-à-d. une probabilité de 50 % de décès ou 
de greffe après la première mesure d’un VEMS < 20 % de la valeur prédite) (Figure 1).  
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Figure 1 : Courbe de survie Kaplan Meier 
représentant le délai avant le décès ou la greffe 
(Txp) une fois la fonction pulmonaire (VEMS) 
inférieure à 20 % de la valeur prédite, selon les 
données du Registre canadien sur la fibrose 
kystique (2005-2016). 
 

 

 

 

 

 

 
 
Niveau 3 (probabilité de décès > 30 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 
1. Les patient(e)s ayant une fibrose kystique avec VEMS < 30 % de la valeur prédite lorsque mesuré en période de 

stabilité clinique. 

La survie médiane des Canadiens atteints de FK avec un VEMS < 30 % de la valeur prédite est de 3,5 ans; et 30 % des 
patients seront décédés ou auront reçu une greffe après 2 ans (Figure 2).   

 

Figure 2 : Courbe de survie Kaplan Meier 
représentant le délai avant le décès ou la greffe 
(Txp) une fois la fonction pulmonaire (VEMS) 
inférieure à 30 % de la valeur prédite, selon les 
données du Registre canadien sur la fibrose 
kystique (2005-2016). 
 

 

 

 

 

 

 
Facteurs additionnels à considérer pour tous les niveaux de flambée : 
Les comorbidités pouvant être associées à une mortalité accrue incluent l’infection par le complexe Burkholderia cepacia 
(plus précisément la souche ET12 de B. cenocepacia)1 ou une maladie du foie sévère6 (plus précisément une cirrhose 
avec hypertension portale ou un trouble de fonction synthétique du foie). Ces facteurs devraient être pris en compte par 
les cliniciens à tous les niveaux de flambée.  

Délai médian avant le décès ou la txp une fois le 
VEMS < 20 % : 1,0 année, IC 95 % = (0,6-1,3) 
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Délai médian avant le décès ou la txp une fois le 
VEMS < 30 % : 3,5 années, IC 95 % = (3,1-4,0) 

Délai avant le décès ou la txp une fois le VEMS < 30 % (années) 
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SECTION 2 – FIBROSE PULMONAIRE 
Collaborateurs : Nathan Hambly, Martin Kolb 
 
Contexte 
La maladie pulmonaire interstitielle (MPI) désigne un groupe d’affections hétérogènes caractérisées par une infiltration 
fibrosante et/ou inflammatoire diffuse de l’espace alvéolaire et des septa. L’évolution et le pronostic de la maladie 
varient considérablement, la charge relative de la fibrose étant associée à un piètre résultat à long terme. L’expression 
« MPI fibrosante progressive » (MPI-FP) été récemment adoptée pour décrire ces patients.1 La fibrose pulmonaire 
idiopathique (FPI) est considérée comme le prototype de la MPI-FP; cependant, la fibrose progressive peut se produire 
dans d’autres MPI, bien qu’à une moindre fréquence qu’en FPI.2 Compte tenu de la pertinence du pronostic de ce 
phénotype de maladie, la prise en compte de la survie attendue en cas de MPI-FP est très pertinente pour toute 
approche standardisée au rationnement des ressources de soins intensifs en contexte de forte occupation due à la 
COVID-19. 

La survie en maladie pulmonaire fibrosante est variable, la majorité des estimations pronostiques provenant du volet 
placebo d’études sur le traitement de la FPI. Il n’est pas certain que ces résultats soient généralisables à l’ensemble des 
patients en fibrose pulmonaire. La survie médiane déclarée en FPI varie entre 2 et 5 ans.3 Malgré ces sombres données, 
les rapports publiés indiquent que 20 à 25 % des patients survivent plus de dix ans après le diagnostic.4 Le modèle de 
prédiction GAP est l’outil de pronostic le plus largement validé et utilisé dans la pratique clinique.5 Ce modèle intègre le 
genre, l’âge, la CVF et le DLCO dans un outil de pointage simple pour prédire la mortalité à 1, 2 et 3 ans. L’évolution 
clinique est également un fort prédicteur du résultat, car une diminution de 10 % ou plus de la CVF sur 6 à 12 mois 
permet de prédire l’apparition d’une exacerbation aiguë, l’hospitalisation et le décès.  

Malgré l’absence de données solides concernant l’histoire naturelle de l’infection à COVID-19 dans la population atteinte 
de fibrose pulmonaire, les estimations du pronostic chez les patients en fibrose pulmonaire confrontés à une maladie 
grave due à une lésion pulmonaire sévère peuvent être éclairées par : 1) les résultats de l’exacerbation aiguë de la MPI 
et 2) les résultats après une biopsie pulmonaire chirurgicale (BPC) diagnostique. 

Les exacerbations aiguës de la FPI (EA-FPI) donnent lieu à des lésions pulmonaires aiguës étendues, caractérisées par 
une atteinte alvéolaire diffuse avec formation de membrane hyaline et œdème interstitiel; des caractéristiques 
similaires sont rencontrées dans le syndrome de détresse respiratoire aiguë.6 Les implications pronostiques d’une EA-FPI 
sont importantes. L’exacerbation aiguë dans la population atteinte de MPI fibrosante non FPI est également bien 
documentée.7 Les données existantes indiquent que jusqu’à 46 % des décès en FPI sont précédés d’une exacerbation 
aiguë.8,9 La survie médiane après une exacerbation aiguë est de 3 à 4 mois.10,11 Les taux de mortalité en cas 
d’exacerbation aiguë en milieu hospitalier sont d’environ 50 %.10,12,13 Les données issues de séries de cas rétrospectives 
suggèrent un taux de mortalité d’au-delà de 90 % à trois mois parmi les patients gravement malades soumis à une 
intubation et à une ventilation mécanique à la suite d’une exacerbation aiguë.14 Considérant ces résultats défavorables, 
les lignes directrices internationales contiennent une recommandation faible de non-recours à la ventilation mécanique 
pour traiter l’insuffisance respiratoire en FPI.3 Sachant que l’infection respiratoire virale a été proposée comme facteur 

http://www.fibrosekystique.ca/uploads/RegistryReport2018/RapportsDeDonneesAnnuel2018.pdf
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déclencheur putatif de l’EA-FPI et que le pronostic est similaire après une EA-FPI idiopathique ou liée à une infection, il 
est raisonnable de s’attendre à un pronostic comparativement faible chez les patients en MPI-FP atteints d’une infection 
sévère à la COVID-19.13,15  

Les exacerbations ont une incidence annuelle de 4 à 20 %, les patients ayant une maladie physiologiquement avancée 
étant les plus vulnérables à une détérioration aiguë. Une faible CVF s’avère être le facteur de risque le plus constant 
d’EA-FPI. Les autres variables associées à un risque accru incluent un faible DLCO, une diminution de la distance de 
marche de 6 minutes, l’hypertension pulmonaire, une hypoxie au repos et des antécédents d’exacerbation aiguë.6 Dans 
le cadre de l’essai clinique INPULSIS, une CVF < 70 % a été clairement identifiée comme un facteur de risque pour l’EA-
FPI. Dans le volet placebo de cet essai, le taux d’exacerbation aiguë était de 14,9 % parmi les patients ayant une CVF 
inférieure à 70 %, comparativement à 3,3 % au-delà de ce seuil. 16 Ce taux diminue à 2,8 % chez les patients ayant une 
CVF > 90 % .17 Ainsi, notre connaissance de l’histoire naturelle de l’EA-FPI est biaisée par les patients en maladie 
avancée. Dans le contexte d’une CVF préservée et d’une attaque potentiellement réversible, l’histoire naturelle de 
l’insuffisance respiratoire aiguë est inconnue.   

La BPC est considérée comme appropriée lorsqu’un diagnostic définitif de MPI ne peut être établi par des mesures non 
invasives. Des données issues d’une méta-analyse font état d’un taux de mortalité post-opératoire de 3,4 % à 90 jours, le 
risque pouvant atteindre 16 % dans les situations d’urgence.18 On soupçonne que plusieurs de ces décès sont liés à des 
exacerbations aiguës, déclenchées par le choc de la procédure opératoire.19 En conséquence, un récent énoncé de 
position de la Société canadienne de thoracologie a établi une liste de contre-indications relatives à la biopsie 
pulmonaire chirurgicale, notamment : âge > 75 ans, hypoxémie au repos au stade préopératoire, ventilation mécanique, 
CVF < 55 % de la valeur prédite, DLCO < 35 % de la valeur prédite, hypertension pulmonaire, état d’immunodéficience, 
comorbidité médicale cliniquement significative ou maladie à évolution rapide.20 Ces facteurs de risque sont également 
associés à la mortalité due à la MPI, indépendamment de la procédure opératoire. Il est donc raisonnable de s’attendre 
à ce que des patients en MPI présentant des caractéristiques similaires soient exposés à un risque élevé de piètres 
résultats à long terme à la suite d’une infection sévère à la COVID-19. 

Niveau 1 (probabilité de décès > 80 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave).  

Les patient(e)s ayant une fibrose pulmonaire avec : 
• CVF < 50-60 % OU  
• DLCO < 30-40 % de la valeur prédite; OU 
• Utilisation chronique d’oxygène d’appoint à domicile (plus de 12 heures par jour); OU 
• Preuve échocardiographique d’hypertension pulmonaire (pression systolique ventriculaire droite estimée 

 > 50 mmHg)a; OU 
• Maladie progressive à évolution rapideb; OU 
• Antécédents récents (au cours des 12 derniers mois) d’EA-MPI. 

a : La présence d’une dilatation proéminente et d’une hypokinésie du ventricule droit, avant l’infection à COVID-19, devrait être prise en compte lors de la 
détermination du pronostic. Une mesure prudente de 50 mmHg a été choisie, compte tenu de la nature hétérogène et essentiellement rétrospective des preuves à 
l’appui et de la forte prévalence de facteurs de risque d’HTP du Groupe 2 dans la population en MPI.  

b : Diminution > 10 % de la CVF au cours des 6 derniers mois, associée à une détérioration radiographique et clinique prononcée. Les patients admissibles présentant 
ce phénotype sont généralement orientés vers une évaluation urgente pour une greffe de poumon. 

 

Il n’existe pas de méthode standard unique ni d’ensemble de critères cliniques permettant de prédire le résultat à long 
terme en fibrose pulmonaire. Cette incertitude est amplifiée par le fait que les prédicteurs de survie ont tendance à être 
de faibles prédicteurs de la progression de la maladie.21 Ainsi, étant donné la nature hétérogène de la population 
atteinte de fibrose pulmonaire, la nature indirecte des preuves à l’appui et la variété des facteurs spécifiques aux 
patients qui déterminent le risque individuel, une série de paramètres de la fonction pulmonaire a été établie pour offrir 
aux médecins des orientations et une souplesse dans la prise de décisions thérapeutiques. Ces critères sont tirés de la 
littérature publiée sur les résultats à long terme en FPI, les facteurs prédisposants et l’évolution clinique de l’EA-FPI ainsi 
que le risque de piètres résultats à l’issue d’une BPC.5, 6,7,20 
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Niveau 2 (probabilité de décès > 50 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). * 
(même critère que Niveau 1) 
Les patient(e)s ayant une fibrose pulmonaire avec : 
• CVF < 50-60 % OU  
• DLCO < 30-40 % de la valeur prédite; OU 
• Utilisation chronique d’oxygène d’appoint à domicile (plus de 12 heures par jour); OU 
• Preuve échocardiographique d’hypertension pulmonaire (pression systolique ventriculaire droite estimée 

 > 50 mmHg)a; OU 
• Maladie progressive à évolution rapideb; OU 
• Antécédents récents (au cours des 12 derniers mois) d’EA-MPI. 

a : La présence d’une dilatation proéminente et d’une hypokinésie du ventricule droit, avant l’infection à COVID-19, devrait être prise en compte lors de la 
détermination du pronostic. Une mesure prudente de 50 mmHg a été choisie, compte tenu de la nature hétérogène et essentiellement rétrospective des preuves à 
l’appui et de la forte prévalence de facteurs de risque d’HTP du Groupe 2 dans la population en MPI.   

b : Diminution > 10 % de la CVF au cours des 6 derniers mois, associée à une détérioration radiographique et clinique prononcée. Les patients admissibles présentant 
ce phénotype sont généralement orientés vers une évaluation urgente pour une greffe de poumon. 

 

*  Puisque nous n’avons pas été en mesure d’établir des critères clairs pour une mortalité prévue > 50 %, nous avons 
choisi de réitérer les critères pour une mortalité prévue > 80 % au Niveau 1, ci-dessus. Ceci est conforme au pronostic 
défavorable normalement rencontré chez les patients en EA-MPI.6 

 
Niveau 3 (probabilité de décès > 30 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 
• Les patient(e)s ayant une fibrose pulmonaire avec CVF < 75 % OU 

DLCO < 55 % de la valeur prédite. 
 
Ces critères ont été validés dans le système d’évaluation du risque GAP afin de prédire une faible probabilité de 
mortalité à un an.5 

 
Facteurs additionnels à considérer pour tous les niveaux de flambée : 
Les comorbidités pouvant être associées à une mortalité accrue incluent des preuves radiographiques d’emphysème 
modéré/sévère, une malignité potentiellement mortelle, y compris le cancer du poumon, et/ou une 
coronaropathie/insuffisance cardiaque congestive. Ces facteurs devraient être pris en compte par les cliniciens à tous les 
niveaux de flambée.22 
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SECTION 3 – MALADIE PULMONAIRE OBSTRUCTIVE CHRONIQUE  
Collaborateur(-trice)s : Mohit Bhutani, Jane Batt, Jean Bourbeau, Kenneth R. Chapman, Andrea Gershon, 
Paul Hernandez, Nicholas T. Vozoris, Joshua Wald 
 
Contexte 
Les patients en maladie pulmonaire obstructive chronique (MPOC) ont un risque accru de développer des complication 
sévères dues à une infection au SARS-CoV-2.1 Des rapports indiquent que les patients en MPOC admis à l’hôpital pour 
une infection au SARS-CoV-2 sont plus susceptibles que ceux n’ayant pas la MPOC d’avoir besoin d’un soutien en USI et 
d’avoir une mortalité accrue.2,3 Pour un clinicien affecté au triage d’un patient ayant des antécédents de MPOC, la 
classification dans l’un des trois niveaux proposés ici constitue un défi teinté d’incertitude. De nombreux facteurs 
contribuent à la complexité de cette décision clinique lorsqu’il est question de patients en MPOC.  
 
En termes simples, il existe une grande variabilité dans la prise en charge ambulatoire de la MPOC. Des lacunes dans les 
soins s’observent de la confirmation du diagnostic jusqu’à la planification des soins de fin de vie. Une forte proportion 
de patients traités pour la MPOC pourrait ne pas avoir la maladie, celle-ci n’ayant pas été confirmée par la spirométrie.4 
Ce surdiagnostic s’accompagne d’un sous-diagnostic parmi les patients à risque pour la MPOC.5 L’accès à des 
interventions non pharmacologiques bénéfiques et éprouvées comme la réadaptation pulmonaire (RP) est limité, au 
Canada. En 2015, une enquête nationale réalisée par l’Assemblée clinique de la SCT sur la MPOC a révélé que seulement 
0,4 % des patients en MPOC avaient accès à la RP,6 une intervention dont l’efficacité est démontrée pour réduire les 
exacerbations et améliorer la qualité de vie. Enfin, en dépit de lignes directrices pharmacologiques adéquatement 
conçues et disséminées,7 on observe une grande variabilité dans les thérapies d’entretien par inhalation prescrites aux 
patients. De nombreux facteurs sont en cause, notamment les politiques de remboursement des provinces, les 
habitudes de prescription des médecins et les comportements des patients. Par conséquent, la prise en charge 
ambulatoire d’un patient en MPOC pourrait ne pas être optimisée, ce qui a un impact sur la fréquence et la gravité de 
ses exacerbations aiguës. Un clinicien qui participe à la prise de décision concernant le niveau de triage d’un patient en 
MPOC dans un contexte de ressources limitées doit être conscient de ces lacunes potentielles dans les soins cliniques et 
en tenir compte dans son évaluation.  
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Outre ces lacunes « concrètes » dans la prise en charge de la MPOC, très peu de variables cliniques permettent de 
prédire avec précision la survie à long terme d’un patient en MPOC. Nous reconnaissons que la fréquence et la gravité 
des exacerbations aiguës de la MPOC (EAMPOC) sont un facteur majeur de la morbidité et de la mortalité associées à la 
MPOC.8, 9,10 Toutefois, si la prise en charge chronique n’est pas optimale (comme mentionné ci-dessus), des patients 
pourraient faire état d’antécédents d’événements évitables. Des outils cliniques comme les tests de la fonction 
pulmonaire et le pointage de gravité de la dyspnée (p. ex., mMRC) ne sont pas des prédicteurs fiables de la morbidité et 
de la mortalité individuelles;8 nous recommandons de ne pas se fier uniquement à ces mesures pour prendre une 
décision clinique importante concernant le niveau de triage. Les patients en MPOC qui ont une hypoxémie et une 
hypercapnie chroniques documentées sont un groupe dont la mortalité à un an est reconnue comme étant plus 
élevée.11,12 L’indice BODE13 est un système de pointage validé qui prédit une survie de trois ans. Cependant, il requiert la 
mesure d’une distance de marche de six minutes, ce qui n’est souvent pas effectué et/ou documenté, et n’est donc pas 
mesurable chez la plupart des patients. Néanmoins, il est démontré que des antécédents d’EAMPOC fréquentes sont un 
meilleur prédicteur de la morbidité et de la mortalité respiratoires que l’indice BODE.8,9 
 
Afin de satisfaire aux exigences du présent document, nous avons réuni un groupe de pneumologues des quatre coins 
du Canada qui ont un intérêt de recherche en MPOC et une expertise clinique dans la prise en charge de patients en 
MPOC sévère et très sévère. Compte tenu de la variabilité actuelle de la prise en charge clinique des patients en 
consultation externe et du manque d’orientations livrées par notre revue de littérature sur les prédicteurs de survie, 
notre groupe recommande que le Pointage de fragilité clinique (PFC) soit inclus dans les critères de triage des patients 
en MPOC. Le PFC est un outil validé14 dont l’efficacité est démontrée pour aider les cliniciens à comprendre l’impact de 
la fragilité sur les soins cliniques et les résultats.15 Une étude prospective des admissions à l’USI a démontré que la 
fragilité était fréquente chez les patients plus âgés et qu’un PFC plus élevé à l’admission était prédictif d’une morbidité 
et d’une mortalité accrues dans l’année suivant l’admission à l’USI.16 Par conséquent, l’ajout d’un PFC améliorera 
l’estimation pronostique des résultats des patients en MPOC. 
 
Ainsi, sur la base de notre examen des preuves disponibles, notre groupe est parvenu à un consensus sur les définitions 
suivantes : 
 
Niveau 1 (probabilité de décès > 80 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 

• Les patient(e)s en MPOC avec une obstruction des voies aériennes sévère (VEMS < 50 % de la valeur prédite) ou très 
sévère (VEMS < 30 % de la valeur prédite)  
ET hypoxémie chronique (PaO2 </= 55 mmHg) et/ou hypercapnie chronique (PaCO2 >55 mmHg)  
ET pointage de fragilité clinique >/=7. 
 

Niveau 2 (probabilité de décès > 50 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 
• Les patient(e)s en MPOC avec une obstruction des voies aériennes sévère (VEMS < 50 % de la valeur prédite) ou très 

sévère (VEMS < 30 % de la valeur prédite)  
ET pointage de fragilité clinique >/=6. 
 

Niveau 3 (probabilité de décès > 30 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 
• Les patient(e)s en MPOC avec une obstruction des voies aériennes sévère (VEMS < 50 % de la valeur prédite) ou très 

sévère (VEMS < 30 % de la valeur prédite)  
ET >/=2 hospitalisations au cours des 12 derniers mois pour le traitement d’une exacerbation aiguë de la MPOC  
ET pointage de fragilité clinique >/=5. 

 
Ces définitions s’appuient sur les meilleures données scientifiques, sur l’avis d’experts et sur un consensus. Nous 
reconnaissons la nécessité d’approfondir la recherche sur l’histoire naturelle des patients en MPOC et sur les facteurs 
qui influencent et prédisent leurs résultats, notamment l’infection à COVID-19. Nous mettrons ce document à jour si la 
littérature médicale apporte des informations supplémentaires pour guider la prise de décisions dans ce contexte.  
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Les recommandations de notre groupe visent à guider les professionnels des soins de santé dans les circonstances 
exceptionnelles et difficiles du triage pour l’attribution de ressources en contexte de pandémie et devraient être 
considérées comme complémentaires au jugement clinique global du médecin traitant quant au patient dont il a la 
charge. 
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Contexte 
L’hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) est une vasculopathie oblitérante qui entraîne une résistance vasculaire 
pulmonaire et une pression artérielle pulmonaire élevées, ce qui augmente la charge du ventricule droit (VD) et peut 
entraîner une insuffisance du VD. L’HTAP (hypertension pulmonaire [HTP] du Groupe 1) doit être distinguée des autres 
causes d’hypertension pulmonaire comme la maladie du cœur gauche (HTP du Groupe 2), les maladies pulmonaires 
et/ou l’hypoxémie chronique (HTP du Groupe 3), l’hypertension pulmonaire thromboembolique chronique (HPTEC, HTP 
du Groupe 4) et les maladies dont les causes ne sont pas claires ou sont multifactorielles (p. ex., sarcoïdose, 
drépanocytose, HTP du Groupe 5).1 L’HTAP est une maladie évolutive et mortelle. Toutefois, la survie des patients en 
HTAP s’est nettement améliorée depuis les années 1980, alors que la survie médiane après le diagnostic n’était que de 
2,8 ans.2 Des registres européens et étatsuniens plus récents font état d’une survie médiane après le diagnostic 
supérieure à 7 ans.3,4 La stratégie de prise en charge optimale de la plupart des patients en HTAP comprend un 
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traitement à l’aide de deux ou trois médicaments ciblant les voies de l’oxyde nitrique, de l’endothéline et de la 
prostacycline.5 
 
Les principaux facteurs régulièrement associés à un mauvais pronostic pour l’HTAP sont les suivants : étiologie de 
sclérose systémique de l’HTAP, âge plus avancé, sexe masculin, symptômes sévères (classe III-IV de la New York Heart 
Association), capacité d’exercice réduite, comorbidités, dysfonctionnement ventriculaire droit sévère et hospitalisations 
pour insuffisance cardiaque droite.6–10 Il n’existe actuellement aucune donnée concernant l’incidence ou les résultats de 
patients en HTAP ayant l’infection à COVID-19. Par conséquent, il convient de tenir compte du statut de risque de base, 
de la connaissance des résultats des patients en HTAP admis à l’unité des soins intensifs (USI) et des conséquences 
anticipées de la COVID-19 sur la circulation pulmonaire et le ventricule droit. 
 
Il existe plusieurs outils de prédiction du risque en HTAP, notamment le pointage de risque de l’U.S. Registry to Evaluate 
Early and Long-Term PAH Disease Management [Registre des É.-U. pour l’évaluation de la prise en charge précoce et à 
long terme des maladies liées à l’HTAP] (REVEAL) 2.06 et le tableau d’évaluation du risque de la Société européenne de 
cardiologie/Société respiratoire européenne (SEC/SRE) (Annexe 1).11 Une récente étude a validé ces outils d’évaluation 
du risque dans une population canadienne; il en est ressorti que le pointage REVEAL 2.0 distinguait mieux la survie à 
long terme que les méthodes de la SEC/SRE.12 Dans cette étude, la présence ou l’absence de dysfonctionnement rénal 
(DFGe < 60 ml/min/1,73 m2) au moment du diagnostic ou la détérioration de la fonction rénale au cours du suivi 
(diminution de plus de 10 % du DFGe) a aidé à reclasser les patients à risque intermédiaire en patients à risque élevé ou 
faible, respectivement. Un calculateur du pointage REVEAL permettant d’estimer la mortalité à un an est également 
disponible en ligne.  
 
Les résultats sont également faibles chez les patients en HTAP hospitalisés pour une insuffisance cardiaque droite ou 
d’autres maladies graves. L’hospitalisation pour insuffisance cardiaque droite est associée à une mortalité hospitalière 
d’environ 15 % et à une mortalité de 30 à 40 % dans les 12 mois suivant le congé de l’hôpital.10,13–16 Chez les patients en 
HTAP présentant une sclérose systémique, la mortalité à 12 mois après l’hospitalisation approchait les 50 %.13 La 
mortalité hospitalière des patients en HTAP admis à l’USI est encore plus élevée, soit de 30 à 52 %,14,16–19 
particulièrement s’ils sont admis aux soins intensifs en raison d’une infection (p. ex., pneumonie, septicémie) plutôt que 
d’une insuffisance cardiaque droite isolée.16,18 En outre, les patients qui ont besoin d’une ventilation mécanique pour 
une insuffisance respiratoire hypoxémique ou qui nécessitent une dialyse ont un taux de mortalité en USI d’environ 
70 %.18 De plus, les patients gravement malades atteints de la COVID-19 semblent présenter un risque élevé de 
thromboembolie pulmonaire,20,21 qui ne sera probablement pas tolérée par les patients en HTAP ayant une réserve du 
VD limitée.  
 
Niveau 1 (probabilité de décès > 80 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 

• Patients en HTP ayant un profil de risque élevé (pointage REVEAL 2.0 ≥ 9, ou pointage SEC/SRE de risque élevé) sous 
thérapie optimalea 
 

Niveau 2 (probabilité de décès > 50 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 

• Patients en HTP ayant un profil de risque intermédiaire (pointage REVEAL 2.0 de 7-8, ou pointage SEC/SRE de risque 
intermédiaire) sous thérapie optimale 

     ET âge ≥ 75 ans 
     ET soit une hospitalisation récente pour une aggravation de l’HTPA ou insuffisance du cœur droit au cours des trois 

derniers mois, soit la présence d’autres comorbidités d’importance (en particulier l’insuffisance rénale chronique) 
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Niveau 3 (probabilité de décès > 30 % dans les 6 à 12 mois suivant la maladie grave). 

• Patients en HTP ayant un profil de risque intermédiaire (pointage REVEAL 2.0 de 7-8, ou pointage SEC/SRE de risque 
intermédiaire) sous thérapie optimale 
ET âge < 75 ans 
ET soit une hospitalisation récente pour une aggravation de l’HTPA ou insuffisance du cœur droit au cours des trois 
derniers mois, soit la présence d’autres comorbidités d’importance (en particulier l’insuffisance rénale chronique) 

 
a:  La thérapie médicale optimale pour les patients en HTAP à risque élevé comprend au moins deux médicaments par voie orale et devrait 

inclure une prostacycline parentérale (p. ex., le tréprostinil ou l’époprosténol) si le patient y est admissible. 

 
Facteurs additionnels à considérer pour tous les niveaux de flambée : 
L’âge avancé et les comorbidités doivent également être pris en compte dans l’allocation des ressources à tous les 
niveaux de flambée, car les patients en HTAP de ≥75 ans et ceux présentant des comorbidités multiples (en particulier 
une insuffisance rénale chronique) répondent mal aux traitements de l’HTAP et ont un piètre pronostic à long 
terme.8,22,23 
 
Ces définitions sont basées sur l’opinion d’experts et tiennent compte des meilleures données disponibles concernant le 
pronostic des patients en HTAP ayant une maladie sévère. Il est important de noter que ces définitions s’appliquent aux 
patients présentant une HTAP établie par cathétérisme cardiaque droit et ne s’appliquent pas aux autres types 
d’hypertension pulmonaire (c.-à-d., maladie du cœur gauche, maladie pulmonaire chronique). L’HTP dans le contexte de 
la maladie du cœur gauche est un facteur de mauvais pronostic. Toutefois, l’HTP du Groupe 2 nécessite un traitement de 
l’affection cardiaque sous-jacente et les traitements de l’HTP ne devraient pas être utilisés dans ce contexte.24 L’HTP est 
également un facteur de mauvais pronostic chez les patients présentant une maladie pulmonaire sous-jacente.25 Les 
patients atteints d’HTP du Groupe 3 liée à une maladie pulmonaire et/ou à une hypoxémie chronique devraient être 
évalués selon les recommandations spécifiques à l’affection sous-jacente (p. ex., MPOC ou FP). Les patients en HPTEC 
qui ont été évalués pour l’opérabilité chirurgicale et jugés opérables devraient être pris en charge en consultation avec 
les centres chirurgicaux en HPTEC qui pratiquent l’endartériectomie pulmonaire, à Montréal, Ottawa ou Toronto. Les 
patients atteints d’HPTEC non opérable peuvent être traités de la même façon que les patients en HTAP et ont un 
pronostic également mauvais. Les définitions ci-dessus peuvent s’appliquer aux patients atteints d’HPTEC qui ont été 
jugés chirurgicalement inopérables ou à ceux qui sont médicalement inopérables en raison de leur âge avancé ou de 
comorbidités. 
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CONSIDÉRATION ADDITIONNELLE POUR TOUTES LES AFFECTIONS :  

GREFFE DE POUMON ET PLANIFICATION PRÉALABLE DES SOINS  

Les cliniciens devraient continuer de tenir compte de ces facteurs chez les patients inscrits pour une greffe de 
poumon, car les conséquences d’une intubation prolongée et d’un séjour en USI pourraient les rendre trop 
déconditionnés pour la greffe même s’ils survivent à l’épisode aigu. De plus, les services de greffe pourraient 
être considérablement limités pendant et après une flambée. Toutefois, il est recommandé de discuter 
directement avec les médecins transplantologues afin de déterminer si le patient demeure admissible à la greffe 
tout en recevant un soutien ventilatoire ou extracorporel, et d’évaluer sa probabilité de survie attendue jusqu’à 
la greffe. C’est également l’occasion d’obtenir des informations sur l’état des discussions concernant la 
planification préalable des soins. 
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Annexe 1 – Les outils REVEAL et de la SEC/SRE pour l’évaluation du risque en HTAP 

  REVEAL 2.0*     SEC/SRE**   
    

  Risque bas Risque intermédiaire Risque élevé 

Sous-groupe du 
groupe 1  

HTAP-MTC HTPP Héréditaire 

 

Signes cliniques 
d’insuffisance du VD 

Absents Absents Présents 

  
+1 +3 +2 

 
  

   
Démographie 

 
Hommes d’âge > 60 

  

Progression des 
symptômes 

Non Lente Rapide 

  

 
+2 

  
  

   

Comorbidités Insuffisance rénale ou DFGe < 60 mL/min/1.73 m2 Syncope Non Occasionnelle Syncopes répétées 

  

 
+1 

  
  

   
Classe fonctionnelle 
NYHA 

I III IV 

 

Classe fonctionnelle 
NYHA 

I-II III IV 

  
-1 +1 +2 

 
  

   
Signes vitaux PAS < 110 mmHg RC > 96 BPM 

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

  
+1 +1 

  
  

   

Hospitalisation 
Hospitalisation toutes causes depuis ≤ 6 mois  

   

 
+1 

 
 

   
Test marche 6 
minutes 

≥ 440 m 320-440 m <165 m 

 

Biomarqueurs NT-proBNP < 300 ng/L NT-proBNP 300-1400 
ng/L 

NT-proBNP > 1400 ng/L 

  
-2 -1 +1 

 
  BNP <50 ng/L BNP 50-300 ng/L BNP > 300 ng/L 

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

de 200 à < 800 ng/L 
≥800 ng/L ou 
NT-proBNP 
≥1100 ng/L  

  
   

  
-2 +1 +2 

 

Test exercice 
cardiopulmonaire 

VO2 > 15mL/min/kg VO2 11-15 mL/min/kg VO2 < 11 mL/min/kg 

Échocardiographie Effusion péricardiale 
 

  Pente VE/VCO2 <36 Pente VE/VCO2 36-44.9 Pente VE/VCO2 > 45 

   
+1 

  
  

   

Test fonction 
pulmonaire  

CDCO  
< 40% prédit   

Imagerie (écho. ou IRM 
cardiaque) 

Région atriale dr. 
< 18 cm2 

Région atriale dr.  
18-26 cm2 

Région atriale dr. 
>26 cm2 

  
 

+1 

  

  Pas d’effusion 
péricardiale 

Effusion péricardiale 
minime 

Effusion pédicardiale 

Cathétérisme cœur 
droit  

PAD > 20 mmHg 
dans l’année 
précédente 

Résist. vasc. pulm.  
< 5 unités de Wood  

  

  
   

 
+1 -1 

  
Hémodynamique PAD < 8 mmHg PAD 8-14 mmHg PAD > 14 mmHg 

   POINTAGE TOTAL = SOMME DE CI-DESSUS + 6  
  IC ≥ 2.5 L/min/m2 IC 2.0-2.4 L/min/m2 IC < 2.0 L/min/m2 

      
  SvO2 >65 % SvO2 60-65 % SvO2 < 60 % 

POINTAGE REVEAL 
2.0 

Risque bas 
(≤ 6) 

Risque intermédiaire 
 (7-8) 

Risque élevé 
(≥ 9)  

ESC/ERS Score 
1-Year Mortality  

1 = Bas  
(<5 %) 

2 = Intermédiaire 
(5-10 %) 

3 = Élevé 
(>10 %) 

Abbréviations: REVEAL - Registry to Evaluate Early And Long-term PAH Disease Management; SEC – Société européenne de cardiologie; SRE – Société respiratoire européenne; MTC – maladie du tissu conjonctif; HTPP – hypertension portopulmonaire; 
NYHA - New York Heart Association; PSS – pression artérielle systolique; RC – rythme cardiaque; BNP – peptide cérébral natriurétique; CDCO – capacité de diffusion monoxyde de carbone; PAD - pression atriale droite; NT-proBNP - pro- peptide cérébral 
natriurétique N-terminal; AD – atrium droit; IC  - indice cardiaque; SvO2 – saturation en O2 du sang veineux mêlé 
* Le pointage REVEAL 2.0 utilise la plus récente valeur consignée pour chaque variable. Le REVEAL 2.0 ne requiert pas que chaque variable soit connue, mais on devrait considérer un minimum de 7 variables. 
**L’approche pour le pointage de risque SEC/SRE consiste à donner 1 point pour chaque variable clinique disponible dans la catégorie du risque bas, 2 points pour chaque variable connue dans la catégorie du risque intermédiaire et 3 points pour chaque 

variable connue dans la catégorie du risque élevé. Le pointage total = somme des points / nombre de variables comptabilisées, arrondie au nombre entier le plus près. Pointage total de 1 = risque bas, 2 = risque intermédiaire, 3 = risque élevé. 
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