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Résumé

L’association insuffisance cardiaque gauche et sibilants définit « I’asthme cardiaque » ou le « pseudoasthme cardiaque ». Il représente jusqu’a
un tiers des formes cliniques des patients 4gés. Si la constatation clinique est classique, les mécanismes physiopathologiques impliqués dans ce
phénomene sont plus complexes. Les comorbidités respiratoires et I’'impact favorable des traitements bronchodilatateurs participent a la confusion.
Les formes cliniques et les données paracliniques sont abordées dans cette revue.

© 2012 Publi€ par Elsevier Masson SAS.
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Abstract

The combination of left heart failure and wheezing defines “‘cardiac asthma’. It represents one third of the clinical forms of elderly patients. If
these clinical findings are trivial, the pathophysiological mechanisms involved in this phenomenon are more complex. Respiratory comorbidities
and the impact of bronchodilators participated in the confusion. The clinical and paraclinical data are discussed in this review.

© 2012 Published by Elsevier Masson SAS.
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1. Introduction

La dysfonction cardiaque engendre différentes pathologies
du systeme respiratoire, telles que les anomalies de la fonction
respiratoire, les syndromes d’apnée du sommeil, les respira-
tions périodiques, des myopathies et autres dysfonctions des
muscles respiratoires, et des manifestations diverses comme les
hémoptysies, 1’hémosidérose, 1’apparition d’adénomégalies
médiastinales. Les anomalies de la fonction respiratoire de
repos peuvent étre un trouble ventilatoire restrictif, obstructif,
une baisse de la compliance ou une altération de la capacité de
diffusion du NO ou une hypoxémie.

Lors de poussées d’insuffisance cardiaque gauche ou formes
apparentées, la survenue d’une obstruction des voies aériennes
donnant lieu a des sibilants expiratoires est une constatation
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familiere des cliniciens. Cette association insuffisance cardi-
aque gauche et respiration sifflante définit « D’asthme
cardiaque » ou le « pseudoasthme cardiaque », ainsi dénommé
par Hope, Osler et McKenzie en 1835 [1]. Il représente jusqu’a
un tiers des formes cliniques des patients agés. Si la
constatation clinique est classique, les mécanismes en cause
sont plus obscurs.

Nous porterons notre attention sur les mécanismes
physiopathologiques permettant de comprendre ce phénomene.
Nous présenterons ensuite les principales formes cliniques de
cette entité nosologique.

2. Physiopathologie

L’cedéme pulmonaire se constitue en trois étapes. La
premiere est caractérisée par une augmentation du volume
sanguin pulmonaire. A ce stade, on note une augmentation des
résistances périphériques des voies aériennes sans impact sur
les résistances totales [2]. La seconde se caractérise par un
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cedeme interstitiel périvasculaire et péribronchique induisant
une augmentation globale des résistances et la fermeture
prématurée des petites voies aériennes. La troisieme se
caractérise par I’cedeme alvéolaire associé a une réduction
des volumes pulmonaires.

L’obstruction bronchique est la conjonction de trois
principaux mécanismes : la compression péribronchique, la
dilatation des vaisseaux bronchiques et la bronchoconstric-
tion. La compression péribronchique résulterait du fait que les
voies aériennes se situent anatomiquement dans une gaine qui
contient les branches de 1’artere pulmonaire et les vaisseaux
lymphatiques. Aussi, I’augmentation initiale de la résistance
des voies aériennes observée dans I’cedéme pulmonaire serait
secondaire a la distension des artéres pulmonaires au sein de
ces gaines et induirait une compression ultérieure des petites
voies aériennes [2]. Des équipes ont analysé ce phénomene
chez des sujets sains apreés perfusion rapide de sérum
physiologique. Une modification transitoire des index
d’atteinte des petites voies aériennes sans impact sur les
grosses voies a été observée [3]. Une augmentation signi-
ficative de 1’épaisseur des parois bronchiques compatible avec
I’;edéme péribronchique et intraluminal a été montrée,
entrainant une réduction de leur calibre [4]. Les altérations
fonctionnelles respiratoires au repos sont compatibles avec
ces constatations anatomiques [3,5,6]. La bronchoconstriction
serait causée via le réflexe vagal par I’activation des fibres
amyéliniques C et des récepteurs J, sensibles a 1’étirement de
I’espace interstitiel [7,8]. Dans le modele canin et chez des
sujets sains perfusés en sérum salé, la distension vasculaire et
I’cedéme pulmonaire augmenteraient indépendamment de
I’activité de ces fibres. Certaines équipes, mais pas toutes,
observaient une hyperréactivité bronchique (HRB) chez les
patients porteurs d’une dysfonction ventriculaire gauche ou
d’une valvulopathie mitrale [9-11]. Il a été montré chez
I’animal que I’insuffisance cardiaque induit une stimulation
adrénergique chronique qui entraine une down regulation des
récepteurs B pulmonaires et de I’activité adényl-cyclase, ce
qui induit une diminution de la relaxation des voies aériennes
[12].

Enfin, certains pseudoasthmes cardiaques sont le fait de
malformations cardiovasculaires dont les trois mécanismes
physiopathologiques sont la compression extrinséque perma-
nente ou intermittente de I’axe trachéobronchique, I’instabilité
des voies aériennes dues a une trachéobronchomalacie et les
Iésions bronchiques intrinséques par compression péribron-
chique [13-15]. Ceux-ci sont parfois intriqués avec une
compression extrinseque prolongée entrainant une trachéo-
bronchomalacie.

3. Formes cliniques
3.1. Anomalies cardiovasculaires pédiatriques

L’incidence des malformations cardiovasculaires est estimée
a 1 % des naissances [16]. Le diagnostic peut étre évident du

fait de la présence d’un souffle cardiaque, d’une cyanose ou
d’une insuffisance cardiaque. Cependant, souvent, les signes

tels que le wheezing, un stridor parfois isolé ou une toux
chronique sont les seuls symptomes révélateurs de cardiopathie
congénitale [13,17-19]. Le mode d’entrée dans la maladie peut
mimer une bronchiolite ou de I’asthme [15,20,21]. On distingue
les anomalies intracardiaques des malformations vasculaires
dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique [13]. Les
cardiopathies congénitales peuvent entrafner une obstruction
bronchique secondaire a 1’cedéme pulmonaire d’une insuffi-
sance cardiaque congestive ou bien a des compressions
trachéobronchiques selon quatre mécanismes : la dilatation
de I’artere pulmonaire et de ses branches tres fréquente dans les
situations d’hyper débit pulmonaire, la dilatation de I’oreillette
gauche en dessous de la caréne retrouvée en cas d’insuffisance
ou sténose mitrale, une cardiomégalie massive ou une atteinte
de la bronche souche gauche.

Les malformations vasculaires engendrent essentiellement
la compression de 1’axe trachéobronchique et la trachéo-
bronchomalacie. On identifie trois catégories de malformations
vasculaires : 1’absence de régression des arcs aortiques (droit,
gauche, cervical et double arc aortique), le trajet aberrant de
Partere pulmonaire gauche et les anomalies de [’artere
innominée [13]. L’artére pulmonaire gauche a trajet aberrant
est associée a des anomalies cardiaques congénitales dans 50 %
des cas et a des malformations pulmonaires (anneaux trachéaux
cartilagineux complets, trachéomalacie, segmentation anor-
male des lobes pulmonaires, des bronches accessoires et
sténoses trachéales congénitales). Elle peut entrainer des
compressions bronchiques extrinseques intermittentes simulant
un asthme [15]. Les malformations cardiovasculaires s’expri-
ment ainsi par des manifestations cliniques de type
« asthmatique ». Aussi est il important d’y penser dans notre
démarche diagnostique, en particulier, dans 1’asthme
« résistant » de I’enfant.

3.2. Insuffisance cardiaque gauche

La présentation clinique de I’insuffisance cardiaque gauche
peut simulée celle d’une crise d’asthme du fait de symptdmes
traduisant une obstruction bronchique tels que la toux et les
sibilants. La physiopathologie de I’obstruction bronchique a
été abordée précédemment. Ces crises « d’asthme cardiaque »
sont le plus souvent nocturnes du fait d’une modification de la
balance du syst¢me nerveux autonome au cours du sommeil
paradoxal, de la position allongée qui favorise la fermeture
des petites voies aériennes et induit I’augmentation de la
pression veineuse pulmonaire. L’'HRB en cas de congestion
vasculaire et d’cedéme interstitiel reste discutée et sera
abordée plus loin.

L’insuffisance cardiaque gauche peut entrainer des modi-
fications structurales chroniques par remodelage, diminue alors
le calibre bronchique [22] et perpétue I’HRB.

La réversibilité de 1’obstruction bronchique par inhalation
de bronchodilatateurs est controversée [23,24]. Light et George
ont montré qu’au cours de I'insuffisance cardiaque gauche, la
diminution des flux expiratoires était résolutive sous diuré-
tiques et ’augmentation des résistances pulmonaires sous
dérivés nitrés [25,26].
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3.3. Valvulopathie mitrale

Quatre-vingt pour cent des patients souffrant d’une sténose
mitrale serrée ont présenté des signes d’obstruction bronchique
sous forme de toux et sibilants. La résistance des voies
aériennes y est quatre fois plus importante [27,28]. On note
également 1’augmentation des pressions vasculaires pulmo-
naire, lymphatique et péribronchique favorisant la survenue de
I’;edéme pulmonaire, bronchique et péribronchique Cette
congestion pulmonaire stimule les fibres C et les récepteurs
J induisant la bronchoconstriction via 1’activation vagale [29].
Une HRB cinq fois plus importante a été montrée [11] chez ces
patients ; la sévérité de celle-ci étant corrélée a la sévérité de la
sténose [30]. Dans une étude incluant 19 patients souffrant
d’une valvulopathie mitrale, les auteurs retrouvaient une
diminution significative de la CV, du VEMS et du DEMM
25 en cas de valvulopathie mitrale [31]. Le remplacement
valvulaire mitral ou la valvuloplastie mitrale percutanée
amélioraient ces parametres. Dans le cadre d’une sténose
mitrale chronique, les veines de la muqueuse bronchique sont
distendues et engorgées par I’augmentation des débits
anastomotiques bronchopulmonaires. L’cedéme pulmonaire
chronique crée de la fibrose et participe au remodelage et a
la diminution de calibre des voies aériennes, chronicisant le
trouble ventilatoire obstructif.

3.4. Pseudoasthme du sujet dgé

L’insuffisance cardiaque congestive du sujet 4g€ est une cause
fréquente de morbi-mortalité. Les symptomes sont souvent
aspécifiques et le diagnostic est parfois difficile [32]. Cependant,
une des formes cliniques la plus connue reste le pseudoasthme du
sujet agé€. Dans une étude francaise, elle est présente chez 35 %
des patients de plus de 65 ans atteints d’une insuffisance
cardiaque congestive [33]. On décrit classiquement des sibilants
associés ou non a des signes d’insuffisance cardiaque. Cette
forme clinique est fréquemment retrouvée chez les fumeurs et les
patients BPCO. Dans une étude incluant 214 patients (82 ans de
moyenne d’age) présentant un tableau d’insuffisance cardiaque
gauche, deux groupes étaient différenci€s : « asthme cardiaque »
et forme classique. A la prise en charge initiale, le groupe
« asthme cardiaque » avait moins de crépitants, moins de
cardiomégalie a la radiographie thoracique, mais une acidose
respiratoire, une distension thoracique, une obstruction des voies
aériennes distales avec une diminution du VEMS et du DEM25-
75 et une utilisation de bronchodilatateurs plus marquées [33].
En revanche, aucune différence échographique ou biologique
(BNP et NT-proBNP) n’était constatée. Enfin, il n’y avait pas de
différence du pronostic.

La difficulté est de différencier cette forme avec une
exacerbation spastique de BPCO ou une crise d’asthme. Pour
cela, les antécédents personnels, le facteur déclenchant de la
dyspnée « sifflante » et la réponse thérapeutique sont des outils
intéressants [34]. L’échographie cardiaque et les marqueurs
biologiques (BNP et NT-proBNP) sont également d’une aide
diagnostique majeure, sans oublier que les seuils biologiques
sont plus élevés chez le sujet agé [35].

Cette forme clinique est majoritairement retrouvée chez les
patients avec une pathologie respiratoire sous-jacente, d’ou la
difficulté de la différencier du bronchospasme respiratoire.
Cependant, le pronostic reste identique aux formes classiques
d’insuffisance cardiaque congestive.

3.5. Forme liée a I’altitude

L’ascension rapide au-dela de 3000 m peut causer le mal des
montagnes dont 1’cedéme pulmonaire d’altitude (OPA). Les
symptomes sont une dyspnée associée a des rales bronchiques
et des sibilants sans anomalie radiologique. La spirométrie
confirme un trouble ventilatoire mixte a nette prédominance
obstructive [36]. Le degré de pré acclimatation, le dénivel€ et
I’altitude atteinte sont les trois facteurs a considérer pour cette
pathologie. Il existe aussi des facteurs physiologiques de
susceptibilité interindividuelle. Il a ét€ montré qu’une réponse
ventilatoire diminuée a I’hypoxie et qu’ une réponse vasculaire
pulmonaire a I’hypoxie exagérée sont des facteurs déterminants
dans le développement de ce phénomene [37,38]. Cette
physiopathologie ne serait pas en lien avec 1’age, la corpulence
ou la capacité a I’effort.

4. Données paracliniques

L’ensemble du tableau clinique incluant les antécédents du
patient et les réponses thérapeutiques permet souvent de
distinguer asthme et pseudoasthme. L’imagerie thoracique,
I’électrocardiogramme et 1’échographie cardiaque sont des
examens indispensables. Ils ne seront donc pas discutés ici.
Nous aborderons les examens classiquement utilisés dans
I’asthme et les résultats observés dans ces pseudoasthmes
cardiaques.

4.1. Fonction respiratoire de repos

La simple variation de diureése chez des sujets sains influence
le contenu en eau du poumon et modifie la fonction respiratoire
[39]. La perfusion rapide de sérum salé chez ces sujets sains
entraine une diminution asymptomatique de la capacité vitale et
de la capacité pulmonaire totale. Certains auteurs rapportent
chez ces sujets une baisse significative de 14 % de la CVF, 16 %
du VEMS, 15 % du DEM25-75, 19 % du DEP, 6 % de la CPT et
une augmentation de 38 % du volume résiduel sans impact
significatif sur le rapport VEMS/CV [6,40]. La méme
expérience chez des sujets non-fumeurs porteurs d’une
dysfonction ventriculaire gauche asymptomatique provoque
également une obstruction bronchique et une baisse de la
capacité de diffusion alvéolocapillaire du CO par I’altération
exclusive de la diffusion membranaire.

4.2. L’hyperréactivité bronchique non spécifique

Il y a plus de 20 ans que I’HRB non spécifique a été décrite
chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque gauche en
phase aigué€ et chronique [9]. L’origine de cette insuffisance
cardiaque ne semble pas influencer la présence ou non d’une
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HRB puisqu’elle est décrite pour les cardiopathies ischémiques,
les cardiomyopathies dilatées et les valvulopathies mitrales. Le
degré d’HRB n’apparait pas toujours corrélé aux altérations
hémodynamiques ni a la fonction respiratoire de repos [41]. Sous
traitement cardiaque, cette HRB ne disparait pas toujours et
suggere que l'insuffisance cardiaque induit des remaniements
spécifiques des voies aériennes plus complexes que la simple
infiltration cedémateuse [22]. L’HRB constatée avant valvulo-
plastie persiste chez prés de la moitié apres chirurgie valvulaire
[31]. La limite des ces études réside dans I’intrication du
tabagisme des patients concernés par ces pathologies.

4.3. Capnographie

La mesure du CO, de fin d’expiration a été étudiée pour
différencier les dyspnées d’origine cardiaque de celles
d’origine bronchique. Le niveau de CO, expiré est plus
élevé chez les patients atteints de maladies bronchiques en
phase aigué. Cependant, aucun seuil fiable n’est disponible
pour I’appliquer au quotidien [42].

4.4. Mesure du NO exhalé

La régulation du NO par les médiateurs pro-inflammatoires
dans les voies aériennes peut étre surveillée dans 1’air expiré. La
mesure du NO exhalé (eNO) est une méthode simple et non
invasive. Les applications sont décrites principalement dans
I’asthme, I’hypertension pulmonaire, la mucoviscidose voire la
BPCO [43]. L’eNO est augmenté chez les patients avec
insuffisance cardiaque compensée. Il existe une corrélation
inverse entre les valeurs de I’eNO et les mesures de pression
artérielle pulmonaire (PAP). Cette relation est perdue chez des
patients en phase de décompensation et est restaurée apres
I’amélioration hémodynamique post-thérapeutique [44]. La
présence d’'une HRB n’influencerait pas le niveau de NO
exhalé. Il augmenterait donc dans les phases de décompensa-
tion cardiaque, mais dans des valeurs inférieures a celles
observées chez les patients asthmatiques [45,46]. Cette
méthode par elle-méme peut étre pertinente dans le suivi
intra-individuel, mais 1’absence de seuil la rend peu applicable
au diagnostic différentiel d’asthme.

4.5. Place des biomarqueurs

Le peptide natriurétique de type B (BNP) est un polypeptide
libéré par les myocytes ventriculaires en proportion directe de
la tension pariétale cellulaire. Les concentrations circulantes de
BNP et du fragment aminoterminal de sa prohormone (NT-
proBNP) sont augmentées dans I’insuffisance cardiaque
congestive en proportion du degré de dysfonction ventriculaire
gauche et des pressions de remplissage. Les valeurs seuils sont
plus élevées dans les populations agées ainsi que chez les
patients présentant une dysfonction rénale [35,47].

Chez les patients dyspnéiques sans hypertrophie ventriculaire
gauche, le BNP pourrait différencier une maladie pulmonaire
obstructive de I’insuffisance cardiaque diastolique de facon plus
discriminante que les données échocardiographiques [48].

L utilisation du dosage plasmatique du BNP en pratique courante
a donc participé a la gestion en urgence des dyspnées aigués
sifflantes. Toutefois, I’augmentation du BNP et NT-proBNP
n’est pas spécifique de I’insuffisance cardiaque. Elle peut étre
influencée par I’ischémie myocardique, les troubles du rythme,
les sepsis et €tats de chocs, I’anémie, I’insuffisance rénale,
I’hypoxie, I’embolie pulmonaire aigué, I’hypertension pulmo-
naire et le syndrome de détresse respiratoire aigué [49].
Cependant, un seuil de BNP supérieur a 400 ng/mL rend le
diagnostic d’insuffisance cardiaque trés probable en présence
d’une dyspnée [50].

De nouveaux marqueurs sont en cours d’évaluation notam-
ment ceux qui détectent larégion moyenne de prohormones (pro-
adrénomédulline [MR-proADM] et du propeptide natriurétique
auriculaire [MR-proANP]), afin de pallier aux limites du BNP
dans la zone grise entre 100 et 400 ng/mL [51]. Une approche
« multimarqueurs » pourrait donc étre utile au diagnostic et
traitement devant une dyspnée. Cette stratégie pourrait donc
participer a la distinction entre asthme et pseudoasthme [52,53],
au prix d’un surcofit envisageable dans ces situations ou la
clinique n’est pas discriminante, ce qui est le cas des dyspnées
cardiaques « sifflantes ».

4.6. Impact des bronchodilatateurs

Il y a peu de données concernant I’impact des traitements
bronchodilatateurs sur la fonction respiratoire des patients
insuffisants cardiaques.

Une étude portant sur dix patients confirmait une
bronchodilatation induite par 1’ipratropium bromure avec un
effet supérieur en phase d’cedéme aigu pulmonaire (+ 286 mL
de VEMS en moyenne) comparé a 1’état basal (+ 111 mL de
VEMS) [11]. Cela soutiendrait 1’hypothése d’une majoration
du tonus vagal bronchique lors de 1’cedéme pulmonaire.

Les béta2 mimétiques ont également été€ proposé€s dans la
prévention de I’OPA chez des sujets prédisposés. Ainsi, le
salmétérol réduirait de 50 % ce risque d’OPA [54]. Plusieurs
mécanismes contribueraient a ce résultat. L’amélioration de la
clairance des fluides alvéolaires par stimulation directe du
transport sodique transépithélial est I'un des effets possibles.
L’augmentation de la ventilation alvéolaire et I’atténuation de
I’hypoxie favoriseraient aussi la réabsorption du sodium et des
liquides alvéolaires et diminuerait les effets de I’hypoxie sur la
microcirculation pulmonaire [50].

L activité physique par elle-méme modifie les résistances des
voies aériennes. Dans I’insuffisance cardiaque gauche en état
stable, aucune bronchoconstriction a I’effort n’a été observée. Le
prétraitement par bronchodilatateurs de type albutérol ou
ipratropium bromide n’a pas modifié les données spirométriques,
le niveau de ventilation ni la saturation en oxygene au cours de
I’effort et en récupération. Les performances a I’exercice étaient
donc comparables au placebo [55].

5. Conclusion

Le terme d’asthme cardiaque est controversé, confondant
asthme et insuffisance cardiaque. Il est a présent clair que
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I’insuffisance cardiaque gauche peut s’accompagner d’'une HRB
de niveau variable, et c’est a cette forme clinique particuliere que
devrait étre réservé ce terme d’asthme ou pseudoasthme
cardiaque. La physiopathologie de I’cedéme pulmonaire permet
de mieux comprendre les phénomenes cliniques de
« pseudoasthme cardiaque ». Ce piege diagnostique est souvent
levé par la synthese des données de 1’anamnese et de I’examen
clinique. Le recours aux parametres paracliniques se justifie dans
des formes aspécifiques : sujet 4g€, comorbidités respiratoires
associées. .. L’impact des traitements bronchodilatateurs est
parfois trompeur puisqu’ils ont un rdle a jouer dans certains cas
d’cedéme pulmonaire tel que celui i€ a I’altitude.
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