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DITORIALE
Chèr(e)s lectrices et lecteurs, 

C’est avec un grand plaisir que l’Association des Jeunes Pneumologues (AJPO2) 
vous présente le 4ème numéro de «  la Revue du Jeune Pneumologue  ». Tout 
d’abord, comme la pneumologie est une spécialité riche impliquant de multi-
ples acteurs, nous commencerons ce numéro par une présentation des diff é-
rentes instances françaises. 

Sur le plan pédagogique, pas d’inquiétudes, il y en aura pour tous les goûts ! 
Tout d’abord, une retranscription du webinaire réalisé en collaboration avec 
l’association des jeunes internistes traitant des pneumopathies interstitielles 
diff uses associées aux connectivite, permettra, à ceux qui l’ont raté, d’avoir un 
résumé des principales notions à retenir.

Ensuite, comme dans chaque numéro, vous trouverez une présentation de 
quelques articles scientifi ques phares, puis notre rubrique «  revue des ac-
tualités » sera consacrée aux nouvelles recommandations de prise en charge 
des pneumopathies aiguës communautaires et notamment des pneumopa-
thies à Mycoplasma pneumoniae. Pour les amateurs d’oncologie, vous trouverez 
un point sur les mutations EGFR dans le cancer broncho-pulmonaire non à 
petites cellules et un cas clinique étonnant ! Vous découvrirez ensuite le mé-
tier essentiel de diététicien. Enfi n, un point sera réalisé sur les mycobactéries 
non tuberculeuse et nous donnerons, en parallèle, la parole à Mme HAMAÏDE 
présidente de l’association « MNT Mon poumon, mon air ».  

Vous trouverez, une fois de plus, une petite surprise en fi n de revue ! 

Nous tenons à remercier l’ensemble des participants à la fois rédacteurs/ré-
dactrices mais aussi relecteurs/relectrices. En eff et, la création de cette revue 
n’aurait pas été possible sans l’aide des membres du bureau de l’AJPO2 et de 
ses adhérents. 

Par ailleurs, si vous souhaitez participer aux prochains numéros, n’hésitez pas 
à nous contacter : revuedujeunepneumologue@gmail.com

En vous souhaitant une très bonne lecture,

Marina GUEÇAMBURU 
Rédactrice en chef
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Marina GUEÇAMBURU
Présidente de l’AJPO2
CHU de Bordeaux

APPORT D’ACTIVITÉ AJPO2 
POUR L’ANNÉE 2024

R
RENOUVELLEMENT DU BUREAU 
Cette année 2024 marque de grands changements au sein du bureau de l’AJPO2 
avec le départ de Dimitri LEITE FEREIRA (président), Pascal WANG (secrétaire 
général), Clémence ROUSSEL (trésorière), Farah MESLI (webinaire, CPLF), Marie 
MAYENGA (responsable interrégionale) et Kinan EL HUSSEINI (webmaster). 

Le nouveau bureau est désormais composé de :  

Marina GUECAMBURU (Bordeaux)
Présidente et responsable revue du jeune pneumologue

Léa RIEAU-ARTUR (Paris)
Secrétaire générale

Tom BASTIN (Caen)
Responsable newsletter

Coraline CHEUVART (Clermont-Ferrand),
Responsable réseaux sociaux et webinaire

Inès DUPARC (Rouen)
Responsable évènementiel et webinaire

Lucien JURET (Clermont-Ferrand)
Trésorier

Lucie SCATOLI (Dijon)
Responsable interrégionale

CAMPAGNE D’ADHÉSION 2024
La campagne d’adhésion pour l’année 2024 s’est terminée en mars dernier  : nous sommes ravis et fi ers de vous 
annoncer que nous comptons 384 adhérents pour cette année avec environ 80 % d’internes et 20 % de jeunes pneu-
mologues (assistants, jeunes pH ou libéraux). 

RETOUR CPLF 2024 
Le 28e Congrès de Pneumologie de Langue Française (CPLF) 2024 a 
été l’occasion pour nous de se retrouver à Lille du 26 au 28 janvier 
2024. Il a été marqué par le grand retour du présentiel avec comme 
fi l rouge  : «  Le poumon à travers les âges ». 
Selon les données de Pneumologie Développement, près de 320 in-
ternes étaient présents contre 301 l’an dernier.
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Session AJPO2
Nous remercions le Comité Scientifi que du CPLF d’avoir donné à l’AJPO2 l’opportunité d’organiser une session 
commune avec le GT tabac et toxiques inhalés le vendredi 26 janvier après-midi, portant sur la thématique 
«  Comprendre les nouveaux usages en tabacologie  ». Nous sommes particulièrement honorés d’avoir pu comp-
ter Dr Pascal WANG (Paris, ancien secrétaire général de l’AJPO2) parmi les présidents de session auprès du 
Pr URBAN Thierry (Angers) dont l’expertise incontestable a permis de guider les discussions et les présentations. 
Les diff érentes présentations ont porté sur des sujets variés et passionnants  : «  Tout comprendre aux nouvelles 
substances  : tabac chauff é, SNUFF, SNUS  » par le Dr PEIFFER Gérard (Metz), «  Tout savoir sur le cannabis et 
le CBD  » par le Pr COURAUD Sébastien (Lyon) et enfi n «  La e-cigarette  : où en est-t-on en 2024 ?  » par le 
Dr  ADLER Marion (Clamart). 

Nous tenons à remercier l’ensemble des orateurs pour leur participation à cette session mais également pour 
la qualité de leurs présentations qui ont su captiver l’auditoire et faire de cette session une véritable réussite  ! 

Stand AJPO2 
Les internes et jeunes pneumologues ont également pu se 
retrouver sur notre stand organisé par Léa RIEAU ARTUR 
et Pascal WANG. Le stand a été un lieu d’échange et de 
partage pour tous les pneumologues, qui ont eu l’occasion 
de se rencontrer dans une ambiance conviviale. Nous avons 
également distribué le numéro 3 de la Revue du Jeune 
Pneumologue.  

Soirée AJPO2
Nous tenons à saluer l’excellent travail de Farah MESLI, 
qui a organisé avec succès la  soirée AJPO2. Cette soirée 
a été une véritable réussite cette année encore. Elle s’est 
déroulée au Noao Bar à Lille avec le précieux soutien 
fi nancier de notre partenaire Oxyvie.

Remboursement CPLF
Grace à l’aide précieuse de la SPLF et du CHPG, plus de 130 adhérents ont pu bénéfi cier d’une aide fi nancière 
pour leur participation au CPLF.

JOURNÉE «  PNEUMOSOCLE  »
Pour la première fois cette année, l’AJPO2 organisera une demi-journée d’accueil nationale des internes en 
phase socle le 22 novembre 2024 en hybride  : à la maison de la pneumologie et en visio pour les internes des 
autres subdivisions. 
L’objectif sera de présenter les diff érentes FST, master, interCHU mais également la formation du G-ECHO. Il 
s’agira d’un lieu d’échange permettant de faire connaissance et de favoriser les  partages d’expérience.

EXAMEN HERMES
Cet examen européen permet d’évaluer les connaissances théoriques de base de la pneumologie d’adulte  : il se 
compose de 90 questions à choix multiples et se déroule généralement fi n septembre. L’examen reprend les connais-
sances des données consensuelles en clinique respiratoire à partir des données publiées dans les «  textbooks  » 
et dans la revue Breathe et couvre tous les domaines de la pneumologie de façon équilibré. Il peut être préparé 
à partir des ressources françaises, des séminaires de DES, mais aussi des recommandations de l’ERS (ERS gui-
delines). Cette année pour la première fois, l’examen sera accessible en français et une prise en charge par le 
collège des enseignants de pneumologie est proposée (à condition d’être membre de l’ERS). À terme, cet examen 
sera fortement conseillé à l’ensemble des internes de pneumologie en fi n de phase de consolidation, soit à la fi n 
de l’année de docteur junior.  

MOT DE LA FIN 
Rejoignez-nous  ! Les réunions de bureau régulières sont de véritables lieux d’échange, chaque idée est la bien-
venue et de nombreux projets sont en cours. Nous sommes disponibles et seront ravis d’échanger avec vous 
par mail ou sur les réseaux sociaux.
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RÉSENTATION DES 
INSTANCES DE LA 
PNEUMOLOGIE EN FRANCE

P
Que les médecins pneumologues exercent en cabinet libéral, au sein 
d’un service hospitalo-universitaire ou d’un hôpital non universitaire, 
tous sont affi liés au conseil national professionnel de la pneumologie : 
la Fédération française de pneumologie (FFP).

DÉTAILS DE L’ORGANISATION DE LA PNEUMOLOGIE EN FRANCE
L’Association de perfectionnement post-universitaire des pneumologues (APP) est la branche du 
syndicat de l’appareil respiratoire (SAR) qui concerne la formation médicale des pneumologues 
libéraux. Elle organise les ateliers du congrès de pneumologie de langue française (CPLF), afi n 
de s’initier à de nouvelles techniques et assurer des mises au point, inclues dans le développement professionnel 
continu (DPC). Elle promeut toute action se rapportant aux conditions théoriques, pratiques, techniques de l’exercice 
de la pneumologie. En 2021, le Dr Hervé Pégliasco, pneumo-allergologue (Hôpital Européen de Marseille) occupe la 
fonction de président de l’APP. Les Drs Christophe Zanetti et Marc Sapène sont respectivement secrétaire et trésorier.

Les diff érentes instances de la pneumologie sont :

• L’Association de perfectionnement post-universitaire des pneumologues (APP) ;

• L’Association de réfl exion sur le parcours de soins en milieu respiratoire (APSR) ;

• L’Association Collectif Droit à Respirer ;

• Le Comité national de lutte contre les maladies respiratoires (CNMR) ;

• Le Collège des pneumologues des hôpitaux généraux (CPHG) ;

• La Fédération française de pneumologie (FFP) ;

• La Fondation du souffl  e ;

• Le Syndicat de l’appareil respiratoire (SAR) ; 

• La Société de pneumologie de langue française (SPLF).

L’APP, le CPHG et la SPLF organise chaque année le congrès de pneumologie de langue française (CPLF), 
3ème congrès mondial de pneumologie.
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L’Association de réfl exion sur le parcours de soins en milieu respiratoire (APSR), présidée par le 
Dr Christophe ZANETTI, a pour vocation l’étude des parcours de soins respiratoires. 

Association Collectif Droit à Respirer  : Depuis février 2024, le collectif des 
États généraux de la Santé Respiratoire devient l’association « Collectif 
Droit à Respirer » ! Cette association essentielle dans le domaine respira-
toire regroupe à ce jour 26 organisations qui, ensemble, représentent patients, professionnels de santé et usagers. Les 
membres du Collectif se sont donnés pour mission de rassembler les acteurs du domaine respiratoire pour contribuer 
à un véritable plan national de la santé respiratoire en lien avec l’environnement. Cette association s’appuie sur des 
actions et travaux initiés depuis près de 3 ans avec pour exemple un Observatoire de la Santé Respiratoire mis en 
place, et un résultat majeur obtenu sur un accord des autorités pour la réalisation du dépistage du souffl  e dans le 

cadre des consultations de prévention aux âges clés de la vie ! Cette action s’inscrit dans les travaux 
initiés par la Société Européenne de Pneumologie (European Respiratory Society) au sein de la Coalition 
Respiratoire Internationale (International Respiratory Coalition). Les co-présidents de l’association sont 
le Pr Chantal RAHERISON-SEMJEN et le Dr Pierre FOUCAUD. 

Le Comité National contre les Maladies respiratoires (CNMR) est la plus ancienne structure pneumologique, fondée 
en 1916 pour lutter contre la tuberculose. Cette association, reconnue d’utilité publique, a été amenée à élargir son 
champ d’intervention à l’ensemble des maladies respiratoires. En 2012, le CNMR a créé la Fondation du Souffl  e en 
lui apportant tous ses actifs, ce afi n de professionnaliser la collecte de fonds au profi t de la recherche contre les 
maladies respiratoires. Le CNMR reste impliqué par la lutte contre la tuberculose, en lien avec les Centres de Lutte 
Anti-Tuberculeuse (CLAT), et a conservé toutes ses missions de promotion de la santé respiratoire, de préservation 
du capital Souffl  e, de lutte contre le tabagisme, les addictions, les risques professionnels et domestiques, ses actions 
en santé publique et en prévention. Il agit avec le réseau des Comités Départementaux de lutte contre les maladies 
respiratoires (y compris celui de Paris), dont il contribue à fi nancer annuellement les actions. Le CNMR insiste sur 
la nécessaire coordination régulière de toutes les structures de la pneumologie mentionnées ici, afi n de défi nir en-
semble les actions à mener et à les potentialiser. Le CNMR est présidé par le Pr Philippe CAMUS, Pneumologue au 
CHU de Dijon. Le logo du CNMR dit « Le Souffl  e c’est la Vie ».

Le Collège des pneumologues des hôpitaux généraux (CPHG) représente l’exercice de la 
pneumologie en centre hospitalier non universitaire (dont ESPIC et HIA). Il participe à la 
recherche, à la formation et à la prévention. Ces objectifs sont la promotion de l’exercice 
de la pneumologie en centre hospitalier (CH), l’évaluation des pratiques, la résolution de 

problèmes liés aux particularités de ce mode d’exercice. Le Collège contribue à la recherche clinique et 
épidémiologique ainsi qu’au développement intellectuel, technique et matériel des services de pneumologie 
des CH, propose des actions de dépistage et de prévention des maladies respiratoires. Il organise la Journée 
spécifi que annuelle du CPHG. Actuellement, le Dr Hugues MOREL (Orléans) est le président du CPHG. 

La Fédération française de pneumologie (FFP) est le conseil national professionnel de pneumologie (CNP). 
Sa gouvernance est constituée de manière paritaire entre praticiens libéraux et salariés. Elle s’occupe 
du volet de l’organisation des soins, du développement professionnel continu (DPC), de la certifi cation 
périodique et des relations institutionnelles. La FFP fait partie de la Fédération des spécialités médi-
cales (FSM), qui réunit l’ensemble des conseils nationaux professionnels de spécialité. Depuis 2021, le 
président de la FFP en exercice est le Pr Christophe LEROYER (CHU de Brest).

La Fondation du Souffl  e est une fondation reconnue d’utilité publique, fondée en 2011 par le Comité 
national de lutte contre les maladies respiratoires. En 2019, le Fonds de dotation « recherche en 
santé respiratoire » s’est fondu dans la Fondation du Souffl  e. La Fondation du Souffl  e a trois missions 
statutaires, favoriser la recherche sur les maladies respiratoires, éduquer et prévenir le public sur 
les maladies respiratoires, et venir en aide aux patients ou leurs familles en diffi  culté. La Fonda-

tion du Souffl  e est la seule fondation qui se consacre à toutes les maladies respiratoires. Le CNMR, la SPLF, la FFP, et la 
FFAAIR (Fédération française des associations et amicales des malades, insuffi  sants ou handicapés respiratoires) siègent 
à son conseil d’administration. Afi n de soutenir ses actions, la Fondation fait appel à la générosité publique 
et collecte des fonds, auprès du public et de mécènes. La SPLF en est le principal donateur. La Fondation du 
souffl  e soutient fi nancièrement la recherche en pneumologie par des appels d’off res annuels. Actuellement, 
le Pr Bruno CRESTANI (CHU Bichat, Paris) est le président de la Fondation du Souffl  e.
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Le Syndicat de l’appareil respiratoire (SAR), au rôle syndical, stratégique et politique, valorise 
la pneumologie libérale à travers les diff érentes instances médicales et administratives. Il 
agit pour améliorer les pratiques. Le SAR regroupe les pneumologues ayant une activité libé-
rale, en partie ou en totalité. En 2021, le Dr Bruno STACH (pneumologue libéral, 
Valenciennes) occupe la fonction de président du SAR. Depuis 2024, les Drs Pierre 

BOMBARON et Christophe ZANETTI sont respectivement secrétaire et trésorier. Le conseil d’admi-
nistration du SAR est constitué de la plupart des pneumologues libéraux des associations régionales.

La Société de pneumologie de langue française (SPLF), société savante de la spécialité, à la charge 
du volet scientifi que. Bien qu’étant composée de représentants des trois modes d’exercice 
de la pneumologie, elle est statutairement présidée par un médecin pneumologue hospita-

lo-universitaire. Actuellement, le président est le Pr Jesus GONZALEZ (CHU Pitié-
Salpêtrière). La SPLF soutient le développement de la recherche et l’étude scienti-
fi que des maladies respiratoires et de leurs complications. Elle favorise la diff usion 
des connaissances et défi nit les bonnes pratiques en pneumologie.

En 2021, l’ensemble de ces instances ont réorganisé leurs locaux.
Désormais, le siège de la SPLF, de l’Association nationale pour les traitements à domicile, les innovations et 
la recherche (Antadir), du CNMR, de l’APP, du CPHG, etc. se situe au sein de la maison de la pneumologie au 
68, boulevard Saint Michel (75006, Paris). 

fi que des maladies respiratoires et de leurs complications. Elle favorise la diff usion 

Concernant le congrès de pneumolo-
gie de langue française (CPLF), il s’agit 
du 3ème congrès mondial de pneumo-
logie en fréquentation. Il est organi-
sé, chaque année en janvier, par une 
société commerciale - Pneumologie 
Développement  - qui fournit égale-
ment d’autres prestations, au-delà du 
CPLF, en particulier l’organisation de 
séminaires, des actions de formation, 
et d’autres opérations en rapport 
avec la pneumologie. Pneumologie 
Développement appartient à trois 
sociétés pneumologiques réunissant 
le secteur libéral avec l’Association de 
perfectionnement postuniversitaire 
des pneumologues (APP), le secteur 
hospitalier non universitaire avec le 
Collège des pneumologues des hôpi-
taux généraux (CPHG) et la Société 
de pneumologie de langue française 
(SPLF).
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Webina� e

ÉSUMÉ WEBINAIRE AJPO2 R
PNEUMOPATHIES INTERSTITIELLES DIFFUSES 
ASSOCIÉES AUX CONNECTIVITES 

Adrien OTT
Interne de pneumologie
Tours

Claire LE DREAU
Interne de pneumologie
Tours

Relecture 
Dr Marion FERREIRA
Tours

Le Webinaire « pneumopathies interstitielles diffuses associées aux connectivites » a été diffu-
sé le 28 février 2024 en collaboration avec l’Association des Jeunes Internistes (AJI) que nous 
remercions vivement pour l’organisation. Il s’est déroulé en 3 parties : sémiologie clinique et 
aspects immunologiques (Pr PUGNET, médecine interne, CHU de Toulouse), sémiologie scanogra-
phique (Dr TRAN BA, radiologie, CHU Avicenne) et enfi n, complications et exacerbations des PID 
(Dr TANDJAOUI-LAMBIOTTE, pneumologie, CH Saint-Denis). Le replay est désormais disponible 
sur le site web de l’AJPO2.
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Sclérodermie 
systémique

Polyarthrite 
rhumatoïde (PR)

Lupus érythémateux 
disséminé

Dermatomyosite Gougerot-Sjögren

Prévalence 
des atteintes 
pulmonaires 

47 %

1 %
1ère cause de PID 

associées aux
connectivites du fait 

de sa prévalence

0.6 % 41 % 17 %

Atteintes 
pulmonaires

PID (PINS ++)
HTP

PID (PIC ++)
Bonchiolite
Pleurésie

Toutes les structures 
pulmonaires peuvent 
être atteintes dans la 
PR. Coexistence de 
plusieurs atteintes 

chez le même patient

Pleurésie
Shrinking lung 

syndrome (atteinte 
restrictive post sérite)

PID
PID

Bronchiolite

Phénotype

Femme de 50 ans
atteinte cutanée, 

digestive, pulmonaire et 
phénomène de Raynaud

Femme ménauposée 
Polyarthrite 
périphérique 
symétrique et 
destructrice 

Femme jeunes 
atteintes cutanées,

Rhumatisme 
articulaires 

Atteintes rénales 

Femme de 50 ans 
Syndrome myogène 
Atteinte cutanée et 

pulmonaire

Femme ménauposée 
Asthénie 

Syndrome sec

Clinique

Sclérose cutanée

Vasculopathie

Anomalie de la 
capillaroscopie

Gonfl ement et 
destruction articulaire

Vascularite 
rhumatoïde

Nodules cutanés

Erythème 
interarticulaire

Rash malaire

Papules de Gotron

Erythème lilacé des 
paupières

Périonyxis : érythème 
douloureux du 

pourtour de l’ongle

Fluxion des glandes 
salivaires (sialadénite 

grade 3 ou 4 à la 
BGSA)

Xérostomie : Flux 
salivaire altéré

Xérophtalmie: test de 
Schirmer altéré

Autoanticorps

Anticorps anti-
nucléaires (ANN) de 

spécifi cité :
Anti centromère 

Anti Scl70
Anti RNA Pol III

Sclérodermie Cutané 
Diff use : anti RNA pol 3 

et Anti Scl70 (HTAP)
Sclérodermie 

cutané limitée : Anti 
centromère (PINS)

Facteur rhumatoïde
Anti CCP

AAN de spécifi cité :
Anti Sm

Anti ADN double 
brin

Consommation du 
complément

DM : anti NXP2, MDA5
Syndrome des 

antisynthétase : anti 
JO1+

Polymyosite : pas 
d’autoanticorps

Connectivite mixte :
Ac U1 RNP

Myosite nécrosante :
anti HMGCoAréductase

AAN de spécifi cité :
anti SSA
anti SSB

La clinique a vraiment une place centrale pour orienter le bilan étiologique d’une pneumopathie interstitielle 
diff use (PID), notamment dans un contexte de connectivite : 
→ PID + rhumatisme infl ammatoire  : polyarthrite rhumatoïde, sclérodermie, lupus, Gougerot-Sjögren, syndrome 

des anti-synthétases, sarcoïdose.
→ PID + phénomène de Raynaud  : sclérodermie, myosite (syndrome des anti-synthétases, polymyosite, myosite 

nécrosante), Gougerot-Sjögren, lupus.
→ PID + syndrome sec  : Gougerot-Sjögren, sclérodermie, polyarthrite (sans syndrome de Gougerot-Sjögren secon-

daire). En présence d’un syndrome sec secondaire : sarcoïdose, lupus, dermatomyosite.
→ PID + manifestations digestives  : sclérodermie  (rechercher une dilatation œsophagienne au scanner).

SÉMIOLOGIE CLINIQUE, ASPECTS IMMUNOLOGIQUES
Pr PUGNET (médecine interne, CHU de Toulouse)
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Généralités

Focus sur les atteintes respiratoires de polyarthrite rhumatoïde
→ Parenchyme  : PID, exacerbation aiguë, nodules pulmonaires.
→ Voies aériennes  : bronchiolite folliculaire ou constrictive, dilata-

tion des bronches.
→ Plèvre  : pleurésie lymphocytaire, épanchement pleural chronique 

avec hypoglycopleurie, pachypleurite, fi brothorax. 
→ Circulation pulmonaire  : vasculaire pulmonaire, hémorragie in-

tra-alvéolaire diff use.

Focus sur les myosites infl ammatoires idiopathiques
Le diagnostic repose sur la clinique, les autoanticorps, l’IRM mus-
culaire et les biopsies musculaires.

Dermatomyosites Polymyosites
Myosite autoimmune 

nécrosantes
Syndrome des 

antisynthétases
Myosite de 

chevauchement

Prévalence 31 % 27 % 3 % 17 % 12 %

Phénotype

Femmes de 50 ans
Syndrome myogène des 

ceintures proximal et 
symétrique

Peau
Poumon (40 % de PID)

Syndrome myogène 
pur des ceintures

 Syndrome myogène 
des ceintures

Atteinte myocardique
Prise de statines ?

Sex ratio 2/1
Âge moyen : 50 ans

Syndrome myogène des 
ceintures

Peau 
Poumon (17 % de PID)

Syndrome myogène 
asymétrique proximal 

et distal

Atteintes
associées

Erythème lilacé des 
paupières

Erythème des mains : 
maculeux en bandes
Papules de Gottron : 
pathognomoniques

Signe de la manucure
Rash héliotrope 

Ulcérations à l’emporte-
pièce des mains

Défaut de la clairance 
du gadolinium = 

myocardite associée

Mains de mécaniciens
Hyperkératose palmaire 

et bord latéral des 
doigts

Anticorps

Anti Mia2
Anti TIF1g
Anti MDA5 

AntiNXP2 calcinose

Anti HMGCO 
reductase (50 % lié à 
une prise de statines)

Anti JO1+ 72 %
AntiPL7+ 11 %

AntiPL12+ 10 %
AntiEJ+ 7 %
AntiOJ+ 2 %

AntiRNP pol 3

SÉMIOLOGIE SCANOGRAPHIQUE
Dr TRAN BA (radiologie, CHU Avicenne)

Point vocabulaire
Un «  pattern  » est un ensemble de lésions histologique ou radiologique formant une entité histologique/radio-
logique (par exemple les PINS (pneumopathies interstitielles non spécifi ques), PIC (pneumopathies interstitielles 
communes), PO (pneumopathie organisées…)).
Il est important de distinguer le pattern de l’étiologie et de la maladie. Par exemple, un pattern peut être secon-
daire (amiante pour l’asbestose) ou idiopathique (PIC idiopathique = FPI, fi brose pulmonaire idiopathique). 

Dans les PID liées aux connectivites, tous les compartiments intrathoraciques peuvent-être atteints  : l’interstitium 
pulmonaire, les voies aériennes, la plèvre, les vaisseaux et le diaphragme. On rappelle que les PID ne représentent 
qu’une seule partie du spectre de l’atteinte thoracique des connectivites (cf. partie 1). Dans les PID liées des connec-
tivites, la biopsie pulmonaire chirurgicale a une part moins importante dans le diagnostic car le pattern anatomo-
pathologique est moins spécifi que avec un impact thérapeutique plus restreint que dans les PID idiopathiques. Les 
patients atteints d’une PID liée à une connectivite ont une meilleure survie comparativement aux patients atteints 
de PID idiopathiques. Néanmoins, plus la PID est fi brosante, moins la survie est bonne (rayon de miel = mauvais 
pronostic) (1). 
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Lésions élémentaires  (2)

Les pièges à éviter lors de l’interprétation du scanner
→ Vérifi er que le scanner est bien en inspiration car l’aspect de verre dépoli sur un scanner réalisé en expiration 

peut amener à surinterpréter des lésions.  
→ Faire un scanner en inspiration et en expiration dans le même temps afi n de dépister un piégeage éventuel 

(pouvant orienter vers une PHS (pneumopathie d’hypersensibilité) ou une PID dans un contexte de syndrome 
de Gougerot-Sjögren). 

→ Faire un scanner thoracique en procubitus s’il existe doute sur des lésions présentes aux bases (troubles de 
ventilations des bases en décubitus).

→ Renouveler l’exploration à distance d’un évènement aigu.

PINS PIC PIL PO PINS-PO

Généralités

a La plus fréquente 
dans les 
connectivites 

a Secondaire > 
idiopathique

a Par ordre de 
fréquence :
Sclérodermie, SGS, 
myosite, PR, lupus

a Moins fréquente
a PID la plus fréquente 

dans la PR
a Idiopathique > 

secondaire

a Rare
a Exceptionnellement 

idiopathique
a Associée au SGS
a Penser au lymphome

Se retrouve dans toutes 
les connectivites

a Tableau aigu et 
bruyant

a Évolution : Fibrose, 
disparition/
migration des 
condensations

a Association avec le 
syndrome des anti-
synthétases

Lésions 
élémentaires

Verre dépoli
Réticulations

Bronchectasies
+/- Rayon de miel (peu 

étendu)

Réticulations
Bronchectasies
Rayon de miel

Épanchement pleural 
(dans la PR, pas dans 

la FPI)

Verre dépoli (toujours 
présent)

Kystes (présent dans 
50% des cas)

+ /- nodules et 
condensations

Condensations 
migratrices (très 

évocateur)
Images arciformes 

(signe du halo inversé / 
atoll = très évocateur)

Bronchogramme 
aérique 

Condensations (péri-
bronchovasculaires, 

périphériques et 
lobulaires)

Verre dépoli

Topographie 
des lésions

Basales et symétriques

Péri-bronchovasculaires

Épargne sous pleurale 
(très évocateur si 

présente)

Basales et symétriques
Périphériques et sous-

pleurales

Bilatérales et 
symétriques

Périphériques

Péri-bronchovasculaires
Péri-lobulaires

Postéro-basales

Images

PINS = pneumonie interstitielle non spécifi que, PIL = pneumopathie interstitielle lymphocytaire, PO = pneumopathie organisée, PINS-PO = pneumonie 
interstitielle non spécifi que et pneumopathie organisée, PR = polyarthrite rhumatoïde, SGS = Syndrome de Gougerot-Sjögren
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Quand évoquer une connectivite devant une PID scanographique ?
→ La présence d’une dilatation œsophagienne peut orienter vers une sclérodermie.
→ La présence d’un épanchement pleural ou péricardique peut orienter vers un lupus ou une PR. 
→ Une pathologie diaphragmatique associée peut orienter vers un lupus ou une myosite. 
→ Une hypertension pulmonaire discordante avec des lésions minimes de PID doit faire évoquer une sclérodermie 

ou un lupus.
→ La présence d’anomalies ostéo-articulaires peut orienter vers une PR.
→ La présence de calcifi cations sous-cutanées peut faire évoquer une sclérodermie. 
→ Des kystes peuvent orienter vers un syndrome de Gougerot-Sjögren. 
→ Une bronchiolite obstructive peut orienter vers un syndrome de Gougerot-Sjögren ou une polyarthrite rhumatoïde. 
→ Enfi n, une superposition de plusieurs patterns ou une topographie supérieure.

PIC de connectivite ou FPI  ?
Signes évocateurs de PIC liés aux connectivites  :
→ Rayon de miel exubérant (> 70  % de rayon de miel dans les zones de fi brose).
→ Straight-edge sign = démarcation nette entre la fi brose et le poumon sain, pas d’extension latérale le long de plèvre.
→ Signe du lobe antérieur-supérieur  : atteinte antérieur des lobes supérieurs.
→ Signes des 4 coins = épargne des bases.
À noter que la FPI a tendance à débuter aux bases puis à s’étendre vers les sommets.

IPAF (Interstitial Pneumonia With Autoimmune Features)  :
→ Critères défi nis en 2015 (3, 4).
→ À évoquer devant une PID associée à des signes extra-pulmonaire, des auto-anticorps et un tableau radiologique/

histologique évocateur.
→ La présence d’une PIC ne fait pas partie des critères (n’élimine pas une IPAF mais n’augmente pas la probabilité 

de connectivite). 

COMPLICATIONS ET EXACERBATIONS DES PID
Dr TANDJAOUI-LAMBIOTTE (pneumologie, CH Saint-Denis)

Les PID sont à l’origine d’une distorsion architecturale du parenchyme pulmonaire. Cette atteinte est caractérisée 
par une rétraction avec une perte du volume alvéolaire (syndrome restrictif), une perte d’élasticité et une perte 
de la fonctionnalité. De manière générale, les exacerbations de PID liés aux connectivites ont une bonne réponse 
aux corticoïdes. 

Quelles informations extraire des EFR dans un contexte de PID  ?
Dans un premier temps, il est nécessaire de toujours s’assurer de la qualité de réalisation du patient afi n d’avoir 
un résultat interprétable. Le diagnostic de restriction se fait sur la capacité pulmonaire totale (CPT) mais la gravité 
de la restriction sur la capacité vitale forcée (CVF) et la capacité de diff usion du monoxyde de carbone (DLCO).
→ Si la DLCO est abaissé de manière disproportionnée par rapport à la CVF, il faut évoquer une hypertension 

pulmonaire (HTP).
→ Si la volume résiduel (VR) est inférieur à la CV, il faut évoquer une participation de l’obésité dans le syndrome 

restrictif. 
→ Si la CVF est inférieur à la CVL, il faut évoquer une atteinte musculaire, en particulier une atteinte diaphragmatique. 
→ Si la DLCO est supérieure à la CV, il faut évoquer une hémorragie intra-alvéolaire. 
Le test de marche de 6 min est le test le plus sensible pour suivre l’évolution et le retentissement d’une PID.

Complications des PID  : HTP et connectivite
Il existe un lien fréquent entre HTP et connectivite. Le dépistage de l’HTP se fait par la réalisation d’une 
échographie cardiaque avec mesure de la Vmax IT (insuffi  sance tricuspide). Le diagnostic est confi rmé par la 
réalisation d’un cathétérisme cardiaque droit. Si l’HTP est en rapport avec une PID liée à une connectivite, le 
traitement de l’HTP repose sur celui de la PID, c’est-à-dire dans la plupart des cas des immunosuppresseurs. 

Exacerbation de PID 
Il faut toujours éliminer les causes aiguës de PID, facilement réversibles (y compris chez les patients avec une 
PID connue), comme une infection pulmonaire, une insuffi  sance cardiaque gauche, une embolie pulmonaire ou 
un pathologie pleurale comme un pneumothorax. Les exacerbations peuvent survenir suite à un facteur déclen-
chant ou être idiopathique (5, 6). 
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Lors d’une exacerbation, le pourcentage de parenchyme atteint augmente de façon exponentielle et très rapi-
dement. Il faut donc toujours se questionner sur le potentiel de récupération quand un patient est hospitalisé 
pour une exacerbation de PID. Il existe une théorie du « blast infl ammatoire » selon laquelle, au-delà d’un 
certain seuil infl ammatoire, une réaction en chaîne se produit indépendamment du stimulus initial (apparition 
d’un dommage alvéolaire diff us). Parmi les facteurs déclenchants, on retrouve les contraintes biomécaniques 
(chirurgie, réalisation d’un lavage broncho-alvéolaire (LBA), intubation...), la pollution atmosphérique, un refl ux 
gastro-œsophagien (RGO), certains médicaments, des agents chimiques et les infections (7). 

La réalisation d’un LBA est généralement impossible dans un contexte d’exacerbation de PID, d’autant plus que 
ces patients peuvent être limités pour la réanimation en cas de dégradation. 
Lorsqu’il est réalisé, voici quelques clés d’interprétation du LBA :
→ Une alvéolite neutrophilique peut évoquer une infection, un SDRA ou une exacerbation. 
→ Un LBA hémorragique peu évoquer une hémorragie intra-alvéolaire.
→ Une alvéolite lymphocytaire peut évoquer une  pneumocystose, une PHS ou une PIL.  
→ Une alvéolite panachée peut-être en lien avec une infection ou une PO.  
→ Une alvéolite éosinophilique peut évoquer une pneumopathie aiguë à éosinophiles. 
→ Un lavage de couleur marron peut évoquer une pneumopathie interstitielle desquamative. 

Concernant les traitements, il est nécessaire de garder à l’esprit que les immunomodulateurs ont des délais 
d’actions variable. Les corticoïdes et les échanges plasmatiques agissent en quelques heures à quelques jours. 
Le cyclophospamide, l’azathioprine, le mycophénolate mofétil, le rituximab et les anti-calcineurines agissent en 
quelques semaines. Les immunoglobulines intraveineuses n’ont pas leur place en cas d’atteinte pulmonaire mais 
sont effi  caces sur les atteintes ORL, ou cardiaques. Cependant, de nouvelles perspectives de traitement sont à 
venir avec l’arrivée des anti-JAK.  

Enfi n, les exacerbations de PID liées aux connectivités ont globalement un meilleur pronostic que les exacer-
bations de PID idiopathiques (8). En cas d’intubation et de complications, le sevrage de l’ECMO veino-veineuse 
est possible jusqu’à 40  % des cas (meilleur pronostic si lié aux connectivites). En cas d’échec de sevrage, la 
transplantation pulmonaire peut être discutée.
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VERS LA FIN DES CORTICOSTÉROÏDES INHALÉS 
DANS L’ASTHME SÉVÈRE  ?
Reduction of daily maintenance inhaled corticosteroids in patients with severe eosinophilic asthma treated 
with benralizumab (SHAMAL): a randomised, multicentre, open- label, phase 4 study

David J Jackson, Liam G Heaney, Marc Humbert, Brian D Kent, Anat Shavit, Lina Hiljemark, Lynda Olinger, David Cohen, 
Andrew Menzies-Gow, Stephanie Korn, on behalf of the SHAMAL Investigators

Les corticostéroïdes inhalés (CSI) sont le traitement de référence de 
l’asthme [1]. En cas de non-contrôle de l’asthme, une augmentation pro-
gressive de la dose de CSI est recommandée. Néanmoins, à forte dose, les 
CSI peuvent être associés à un surrisque de morbidité notamment d’insuf-
fi sance surrénale, de cataracte, d’ostéoporose et de diabète [2]. Par ailleurs, 
en cas de non-contrôle de l’asthme malgré une dose forte de CSI et la prise 
en charge optimale des facteurs aggravants ou de pathologies associées 
(asthme sévère), l’ajout d’une biothérapie doit être envisagée [1]. 
Une fois l’asthme sévère contrôlé sous biothérapie, le GINA propose de di-
minuer les doses de CSI afi n de réduire le risque d’effets indésirables liés au 
CSI [1]. Il n’existe cependant aucun protocole de réduction de dose et aucune 
donnée dans la littérature qui valide cette stratégie.
L’objectif de l’essai SHAMAL était d’évaluer la possibilité de réduire la dose 
de CSI-formotérol par rapport au maintien de la dose de CSI-formotérol à 
32 semaines chez des patients présentant un asthme sévère traité et contrô-
lé par benralizumab et une association fi xe CSI-formotérol [3].

MÉTHODES 
Population
SHAMAL est un essai de phase 4, 
multicentrique, randomisé (3 pour 1), 
en ouvert avec un bras intervention 
(réduction de dose de CSI) et un bras 
contrôle (maintien de dose de CSI). 
Les patients éligibles étaient des 
adultes (âgés de ≥18 ans) présentant 
un asthme sévère T2 contrôlé (Asth-
ma Control Questionnaire [ACQ-5] 
<1.5) sous formotérol/CSI à forte dose 
et benralizumab (≥ 3 doses consécu-
tives). Les principaux critères d’ex-

clusion étaient une exacerbation 
sévère dans les 3 mois, la présence 
d’une autre pathologie pulmonaire 
cliniquement pertinente autre que 
l’asthme et un tabagisme actif.

Intervention
L’étude comprenait 2 phases. Tout 
d’abord, une phase de réduction de 
dose de 32 semaines où une diminu-
tion de la dose de CSI était eff ectuée 
toutes les 8 semaines dans le bras 
intervention selon un protocole pré-
défi ni (fi gure 1) prenant en compte 

les exacerbations, le score ACQ-5 et 
la consommation de CSI. La dose de 
CSI n’était pas modifi ée dans le bras 
contrôle. L’étude était poursuivie par 
une phase de maintenance de dose 
de 16 semaines.

Le critère de jugement principal de 
l’étude était la proportion de patients 
ayant réduit leur dose de CSI-formo-
térol à la fi n de la période de réduc-
tion (semaine 32) jusqu’à une dose 
moyenne, faible ou à la demande.
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RÉSULTATS
Cent soixante-huit adultes (âge moyen 
de 58 ans ; 53  % de femmes  ; 75  % 
de caucasiens) ont été inclus dont 125 
dans le bras intervention (réduction 
de dose de CSI) et 43 dans le bras 
contrôle (maintien de dose de CSI) 
(randomisation 3:1).

L’étude est positive sur le critère 
de jugement principal  : 110 (92  %) 
sur 119 patients ont réduit leur dose 
CSI-formotérol à la fi n de la période 
de réduction (fi gure 2) : 18 (15  %) à 
une dose moyenne, 20 (17  %) à une 
dose faible, et 72 (60  %) à une dose 
à la demande seulement. La dose 
moyenne de CSI quotidienne était 
signifi cativement plus faible dans le 
groupe réduction que dans le bras 
contrôle (fi gure 3 et tableau 1).

Cette réduction de dose n’avait pas 
de conséquences sur les exacerba-
tions et le contrôle de l’asthme  :  le 

Exacerbation d’asthme

Arrêt réduction dose

Arrêt réduction dose
Réduction 
de la dose 

Maintien de la dose 

Décision libre 
de l’investigateur 

d’augmenter ou de 
maintenir la dose de 

CSI/formotérol

Décision libre de 
l’investigateur 

d’augmenter ou de 
maintenir la dose de 

CSI/formotérol

Changement depuis 
l’inclusion du score ACQ-5

Aggravation 
(≥ 0.5 points)

> 8 inhalations > 8 inhalations≤ 8 inhalations ≤ 8 inhalations

Moyenne hebdomadaire 
du nombre de dose quotidienne 

de CSI/formoterol 200µg 

Moyenne hebdomadaire 
du nombre de dose quotidienne 

de CSI/formoterol 200µg

Pas d’aggravation 
(< 0.5 points)

NonOui

Figure 1 : Protocole de réduction de dose de CSI (d’après Jackson DJ et al.)

Figure 2 : Réduction de la dose de CSI (critère de jugement principal) 
(d’après Jackson DJ et al.)

P
at

ie
n

ts
 (

%
)

Réduction de la 
dose de CSI

CSI à la demande 
seulement

CSI dose 
moyenne

CSI dose 
faible

taux d’exacerbation et le score ACQ-5 
étaient similaires dans les 2 groupes 
(tableau 1).

Néanmoins, les patients ayant dimi-
nué leur traitement jusqu’à du formo-

térol/CSI à la demande avaient une 

moins bonne fonction respiratoire 

(VEMS) et une FeNO plus élevée que 

les patients qui gardaient une dose 

faible et moyenne de CSI (fi gure 4).
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Inclusion Semaine 8 Semaine 16 Semaine 24 Semaine 32 Semaine 40 Semaine 48

CSI à la demande
CSI dose faible
CSI dose moyenne
CSI dose forte
Témoins

Inclusion Semaine 8 Semaine 16 Semaine 24 Semaine 32 Semaine 40 Semaine 48

Figure 3 : Évolution de la dose moyenne de CSI entre l’inclusion et la semaine 48

Figure 4 : Évolution du 
VEMS et du FeNO entre 

l’inclusion et la semaine 48 
(d’après Jackson DJ et al.)

Tableau 1 : Critères de jugement secondaire

Évolution du VEMS 

Évolution de la FeNO 

Inclusion

D
os

e 
m

oy
en

n
e 

qu
ot

id
ie

n
n

e 
de

 C
SI

 (
µ

g)

Bras réduction de CSI (n =125)
Bras témoin (n = 43)

Semaine 8 Semaine 16

Phase de réduction Phase de maintenance

Semaine 24 Semaine 32 Semaine 40 Semaine 48

Réduction 
de dose

Maintien 
de dose Diff érence entre les groupes

Dose quotidienne
de budésonide (semaine 48) -1171 µg -351 µg Diff érence moyenne - 820 µg (-993 à -647)

Exacerbation (semaine 48) 0.14 0.14 Risque relatif (IC 95%) 1,05 (0,41 à 2,68)

ACQ-5 (semaine 32) 0.16 0.06 Diff érence moyenne 0,106 (–0,049 à 0,261)
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COMMENTAIRE
Les biothérapies permettent une 
réduction des exacerbations et un 
sevrage des corticostéroïdes oraux à 
long terme chez les patients présen-
tant un asthme sévère. L’essai SHA-
MAL démontre qu’il est également 
possible de réduire progressivement, 
voire pour une majorité de patients, 
d’interrompre les CSI tout en main-
tenant un bon contrôle de l’asthme.

En eff et, le benralizumab a permis 
dans cette étude de réduire la dose 
de CSI sans augmenter les exacer-
bations et sans changements signi-
fi catifs sur le contrôle de l’asthme 
ou la qualité de vie spécifi que à 
l’asthme. Cependant, ces paramètres 
sont déclarés par le patient et sont 
donc sujets à un biais de réponse 
par rapport au placebo car l’essai 
n’a pas pu être réalisé en aveugle. 
En revanche, les mesures objectives 
de l’infl ammation bronchique (FeNO) 
et de la fonction pulmonaire (VEMS) 
ont montré une détérioration clini-
quement pertinente sous CSI à la 
demande seul contrairement au 
maintien d’une dose de fond de 
CSI même faible. Bien que les pa-
tients n’aient pas perçu ces modifi -
cations au cours de cette étude de 
48 semaines, la persistance d’une 
infl ammation bronchique soulève 
des interrogations quant aux consé-

BIBLIOGRAPHIE
1. 2023 GINA report for asthma. [cited; Available from: https://ginasthma.org/wp-content/uploads/2023/07/GINA-2023-Full-

report-23_07_06-WMS.pdf
2. Beasley R, Harper J, Bird G, et al. Inhaled Corticosteroid Therapy in Adult Asthma. Time for a New Therapeutic Dose 

Terminology. American Journal of Respiratory and Critical Care Medicine 2019; 199: 1471-1477.
3. Jackson DJ, Heaney LG, Humbert M, et al. Reduction of daily maintenance inhaled corticosteroids in patients with 

severe eosinophilic asthma treated with benralizumab (SHAMAL): a randomised, multicentre, open-label, phase 4 study. 
The Lancet 2024; 403: 271-281.

4. Nishimoto K, Karayama M, Inui N, et al. Relationship between fraction of exhaled nitric oxide and airway morphology 
assessed by three-dimensional CT analysis in asthma. Scientifi c Reports 2017; 7: 10187.

CONCLUSION
Cet essai valide les propositions du GINA qui préconisent d’essayer de réduire la dose de CSI chez un patient 
présentant un asthme sévère contrôlé par une biothérapie. Le maintien d’une dose de fond quotidienne de CSI 
la plus faible possible semble cependant préférable à un traitement par CSI à la demande seul.

quences à long terme, notamment 
sur le remodelage bronchique [4]. 
Ces données issues de critères de ju-
gement secondaires montrent d’une 
part, que les CSI dans l’asthme ont 
un rôle à part entière et probable-
ment complémentaire et distinct de 
la biothérapie possiblement via une 
action plus directe sur l’épithélium 

bronchique. D’autre part, cette étude 
suggère qu’une réduction de dose 
de CSI est possible lorsqu’un asthme 
sévère est contrôlé sous biothérapie 
mais que le maintien d’une dose de 
fond quotidienne de CSI la plus faible 
possible semble être préférable à un 
traitement par CSI à la demande seul.
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ESSAI ADVENT-HF
UN ESSAI CONTRÔLÉ MULTICENTRIQUE, MULTINATIONAL, 
EN GROUPES PARALLÈLES, DE PHASE 3, EN OUVERT 
T Douglas Bradley, Alexander G Logan, Geraldo Lorenzi Filho, R John Kimoff, Joaquin Durán Cantolla, Michael Arzt, Stefania 
Redolfi , Gianfranco Parati, Takatoshi Kasai, Mark E Dunlap, Diego Delgado, Shoichiro Yatsu, Adriana Bertolami, Rodrigo 
Pedrosa, George Tomlinson, Jose M Marin Trigo, Claudio Tantucci, John S Floras, on behalf of the ADVENT-HF Investigators

Ils étaient reçus en consultation 
de dépistage avec récupération des 
données démographiques, NYHA, 
Minnesota Living with Heart Fai-
lure Questionnaire (MLHFQ), som-
nolence avec le score ESS, une 
échocardiographie avec mesure de 
la fraction d’éjection ventriculaire et 
devaient avoir eu une polysomnogra-
phie dans les trois mois qui précé-
daient leur inclusion. Les patients 
assignés dans le groupe ASV étaient 
traités par ventilation auto-asservie 
réglée lors d’une deuxième polysom-
nographie (BiPAP autoSV Advanced 
ou BiPAP autoSV Advanced System 
One, Philips Respironics). 

Une nouvelle polysomnographie avait 
lieu à un mois de l’assignation dans 
les deux groupes. En parallèle étaient 
recueillis à 1, 3 et 6 après la rando-
misation, puis tous les 6 mois jusqu’à 
maximum 5 ans, les évaluations cli-
niques MLHFQ, ESS et la classe NYHA. 

Relecture 
Dr Carole PHILIPPE
Physiologiste dans le Service 
des pathologies du Sommeil 
de la Pitié Salpêtrière

Les patients inclus avaient 18 ans ou plus et avaient une 
insuffi sance cardiaque avec une fraction d’éjection ventriculaire 
gauche (FEVG) de 45 % ou moins depuis plus de 3 mois, stabilisés 
par un traitement médical optimal. Ils présentaient des troubles 
respiratoires du sommeil, défi nis par un index apnée-hypopnée 
(IAH) d’au moins 15 événements par heure de sommeil.
Les participants ont été stratifi és comme suit : syndrome d’apnées-
hypopnées obstructives du sommeil (SAHOS) prédominant si 
≥ 50 % des événements étaient obstructifs ou syndrome d’apnée 
du sommeil (SAS) central si > 50 % des événements étaient 
centraux. Ont été exclus les patients ayant un SAHOS avec une 
somnolence résiduelle sous PPC défi nit par un score d’Epworth 
> 10/24. 
Les patients étaient randomisés en 1:1, soit traitement optimal 
de l’insuffi sance cardiaque à fraction d’éjection diminuée sans 
ventilation auto-asservie, soit avec ventilation auto-asservie (ASV). 

Le critère de jugement principal 
était l’incidence cumulée de décès ou 
équivalent de décès (transplantation, 
assistance ventriculaire gauche)  ; la 
première admission en hospitalisa-
tion pour une cause cardiaque ; fl utter 
ou fi brillation atriale nécessitant une 
anticoagulation sans hospitalisation 
ou un choc approprié de défi brillateur. 

Les critères de jugement secondaires 
étaient les modifi cations de l’IAH et 
de la structure du sommeil, le chan-
gement de la classe NYHA, change-
ment de la qualité de vie évaluée 
par le MLHFQ et le changement du 
score ESS. 
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Figure 1 : Résultats du critère de jugement principal

RÉSULTATS
Parmi les 731 participants inclus 
dans l’analyse en intention de traiter, 
533 (73 %) présentaient un SAHOS 
prédominant et 198 (27 %) présen-
taient un SAS central prédominant. 
Le délai moyen de suivi jusqu’au pre-
mier événement primaire ou jusqu’à 
la censure était de 2.8 ± 1.8, et la 
durée moyenne jusqu’à décès ou la 
fi n du suivi était de 3,6 ± 1,6 ans 
avec 346 événements primaires. 

La ventilation auto-asservie n’avait 
pas d’eff et signifi catif sur le critère 

de jugement principal (p=0,67) dans 
le sous-groupe SAHOS (p=0,82) ou 
le sous-groupe SAS central (p=0,66). 

Concernant les critères de jugement 
secondaire, les changements sur la 
structure du sommeil se traduisaient 
par une diminution signifi cative de 
l’IAH et de la désaturation en oxy-
gène dans le groupe avec ASV ain-
si qu’une amélioration de la qualité 
du sommeil (diminution signifi cative 
des éveils totaux et des éveils liés à la 
respiration, moins de temps passé en 

sommeil N1 et plus de temps passé 
en sommeil N3 et en sommeil para-
doxal).  Des améliorations signifi ca-
tives des scores moyens MLHFQ et 
ESS étaient observés pour l’ensemble 
de la cohorte. Aussi, il existait une 
amélioration de l’échelle NYHA dans 
le bras ASV pour l’ensemble de la 
cohorte à 1 et 2 ans (mais pas à 
2 ans dans le sous-groupe SAHOS). 
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DISCUSSION/CONCLUSION
La ventilation auto-asservie a permis 
de corriger les évènements respira-
toires au cours du sommeil dans le 
sous-groupe SAHOS et SAS central 
mais n’a pas eu d’eff et sur le critère 
de jugement principal. 

Dans l’étude SERVE-HF (1), incluant 
des patients atteints de SAS central, 
on avait observé une augmentation 
signifi cative de la mortalité, princi-
palement par mort subite chez les 
patients traités par ventilation au-
to-asservie. Dans l’étude ADVENT-
HF, il n’y pas de mise en évidence 
d’une majoration des décès chez 
les patients insuffi  sants cardiaques 
avec fraction d’éjection ventriculaire 
diminuée, et ce malgré un suivi 
des patients, plus long. Aussi, dans 
l’étude SERVE-HF (1), les patients qui 
décèdent plus sont ceux avec une 
FEVG < 30 %, il n’y a pas de diff é-
rence de mortalité observée chez ces 
patients dans l’étude ADVENT-HF. 
À noter, les patients de SERVE-HF 
étaient plus sévères avec un NYHA 
à III ou IV (ou II avec une hospita-
lisation) contre II en majorité dans 
l’étude ADVENT-HF.  

Ensuite, dans l’étude SERVE-HF (1), le 
mode de ventilation utilisé était une 
ventilation auto-asservie avec des 
pressions généralement plus élevées 
que dans l’étude ADVENT-HF car 
elles étaient spécifi quement ajustées 
pour traiter des apnées centrales du 
sommeil. Dans SERVE-HF (1), la ma-
chine utilisée était Resmed Aircurve 
10 CS Pacewave et dans ADVENT-
HF la Philips DreamStation BiPAP 
autoSV. 

Nous pouvons relever deux biais 
dans l’étude ADVENT-HF. Premiè-
rement, l’étude SERVE-HF n’avait 
inclus que des SAS centraux. Ensuite, 

les cotations des évènements respi-
ratoires étaient diff érentes entre les 
deux études car les apnées mixtes 
étaient comptabilisées comme obs-
tructives dans SERVE-HF (ce qui a 
contribué à ne sélectionner que les 
patients avec des SAS centraux plus 
sévères) et comme centrales dans 
l’étude ADVENT-HF. 

Il est également important de souli-
gner qu’il y avait plus de SAHOS que 
de SAS central dans l’étude présentée 
car l’inclusion des patients avec un 
SAS central a dû être arrêtée suite 
à la sortie d’un avis de sécurité 
concernant les résultats de l’essai 
SERVE-HF. Le comité exécutif a 
immédiatement arrêté les inclusions 
des patients insuffi  sants cardiaques 

à fraction d’éjection abaissée avec un 
SAS central, dans l’attente d’un exa-
men par le comité de surveillance 
des données et de la sécurité. 

Ces nouveaux résultats indiquent 
qu’il pourrait y avoir un rôle à 
jouer dans l’application sélective de 
la stratégie de traitement par ven-
tilation auto-asservie. Le manque de 
puissance de l’étude ADVENT-HF ne 
permet pas de prédire si la ventilation 
auto-asservie avec des programmes 
plus récents permettraient de réduire 
la mortalité et morbidité chez les pa-
tients avec insuffi  sance cardiaque à 
fraction d’éjection abaissée.

BIBLIOGRAPHIE
1. Cowie MR, Woehrle H, Wegscheider K, Angermann C, d’Ortho MP, Erdmann E, et al. Adaptive Servo-Ventilation for 

Central Sleep Apnea in Systolic Heart Failure. N Engl J Med. 17 sept 2015;373(12):1095-105.
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SYNDROME D’APNÉE CENTRAL DU SOMMEIL (SACS)

Relecture 
Dr Carole PHILIPPE
Physiologiste dans le Service 
des pathologies du Sommeil 
de la Pitié Salpêtrière

Le syndrome d’apnée-hypopnée cen-
tral du sommeil (SAHCS) se défi nit par 
l’association des 3 critères suivants :
→ Un index d’apnées-hypopnées IAH 

central ≥ 5/heure de sommeil ou 
d’enregistrement.

→ Un nombre total d’apnées et/ou hy-
popnées centrales représentant plus 
de 50  % du nombre total d’apnées 
et hypopnées. 

→ Une plainte clinique avec une symp-
tomatologie nocturne ou diurne.

Les événements centraux sont en 
lien avec une diminution ou une abo-
lition temporaire de la commande 
ventilatoire centrale. Ils témoignent 
d’une instabilité du contrôle de la 
ventilation par les centres respira-
toires. Leur survenue durant le som-
meil est favorisée par l’abolition du 
contrôle cortical de la ventilation. 
Ils prennent un caractère cyclique 
alternant hyperventilation et apnées/
hypopnées, ce qui les diff érentie des 
phénomènes d’hypoxémie isolée et 
d’hypoventilation alvéolaire. En cas 
d’instabilité de la commande il 
s’agit d’un SAS central normo-hy-
pocapnique. En cas de diminution 
de la commande, il s’agit d’un SAS 
central hypercapnique.

DÉFINITION ET DIAGNOSTIC
Une apnée est caractérisée comme :
→ Obstructive en cas de persistance 

d’eff orts respiratoires pendant 
toute la durée de l’apnée. 

→ Centrale en cas d’absence d’eff orts 
respiratoires pendant toute la du-
rée de l’apnée.

→ Mixte en cas d’absence d’eff orts 
respiratoires dans la partie initiale 
de l’apnée.

Les seuils de sévérité sont les même 
que pour le syndrome d’apnée obs-
tructif du sommeil  : 
SAHCS léger : 5 ≤ IAH < 15 évène-
ments/heure. 
SAHCS modéré : 15 ≤ IAH < 30 évè-
nements/heure.  
SAHCS sévère : IAH ≥ 30 évène-
ments/heure.

Il est recommandé de décrire les 
aspects crescendo-decrescendo de la 
respiration séparés par des apnées ou 
des hypopnées comme une « respira-
tion périodique », indépendamment de 
son origine, et de ne retenir le terme 
de «  Respiration de Cheyne-Stokes » 
que si l’IAH central est > 5/h, la durée 
du cycle est supérieure ou égale à 40 
secondes et la durée de la respiration 
périodique est ≥ 2 heures.

Pour le diagnostic du SAHCS, une 
polygraphie montrant un aspect ca-
ractéristique des évènements res-
piratoires anormaux est suffi  sante. 
Il est recommandé de réaliser une 
polysomnographie si l’aspect polygra-
phique n’est pas caractéristique, si la 
polygraphie comporte une proportion 
importante d’hypopnées, ou s’il existe 
un trouble du sommeil associé, un 
trouble de maintien du sommeil, ou 
un sommeil fragmenté.

DÉMARCHE ÉTIOLOGIQUE
Devant des apnées-hypopnées cen-
trales du sommeil, il est recom-
mandé de rechercher une patholo-
gie cardiovasculaire, et en priorité 
une insuffi  sance cardiaque et/ou 
une fi brillation auriculaire. il est re-
commandé de rechercher systéma-
tiquement une cause neurologique 
et demander un avis spécialisé au 

moindre doute. Des médicaments 
peuvent également être inducteurs 
tels que opiacés, agonistes du récep-
teur GABA (baclofène) ou ticagrelor. 
Chez un patient appareillé par PPC, 
on parle de SACS émergent lors de 
l’apparition ou la majoration d’un 
SAHCS (IAH central = 5/h) avec un 
nombre total d’apnées et/ou hypo-

pnées centrales > 50  % du nombre 
total d’apnées et hypopnées sur une 
polygraphie ou polysomnographie 
sous PPC. 

On retiendra le diagnostic de SACS 
idiopathique que si le bilan étiolo-
gique complet est négatif.

TRAITEMENT DU SACS
→ Réaliser une gazométrie artérielle afi n de discuter la mise en place d’une 

ventilation non invasive (VNI) en SACS hypercapnique.
→ Traitement par ventilation auto-asservie si FEVG > 45  % en cas de SACS 

normo-hypocapnique si le traitement de la cause initiale n’a pas permis de 
résoudre les apnées.

→ Pas de consensus de prise en charge si FEVG < 45 %.

Source : Consensus français 
du SAS central 2024 

(Article in Press)
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Le choix du masque est déterminant dans l’adhésion
du patient à son traitement par PPC ou VNI1,2

Le masque DreamWear existe en version naso-buccale, narinaire et nasale. Il est conçu pour être 
modulaire et passer facilement d’une version à l’autre en cas de congestion nasale par exemple.

Vous souhaitez avoir
une présentation
et un échantillon,
contactez-nous.
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destinés à servir d’interface pour l’application d’un traitement par PPC ou à deux niveaux de pression au cours d’un traitement contre l’insuffisance respiratoire ou le syndrome d’apnées 
obstructives du sommeil (SAOS). Ces dispositifs font l’objet d’un remboursement par les organismes d’assurance maladie dans certaines conditions : consulter la LPPR. Lire attentivement le 
manuel de l’utilisateur fourni avec le dispositif, pour une utilisation en toute sécurité. Juin 2024
©2024 Koninklijke Philips N.V. Tous droits réservés. Les spécifications sont sujettes à modifications sans préavis. Les marques de commerce sont la propriété de Koninklijke Philips N.V. (Royal 
Philips) ou de leurs fabricants respectifs.

DreamWear, 
conçu pour oublier 
que l’on porte un masque

Vous souhaitez avoir
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Les pneumopathies aiguës commu-
nautaires (PAC) demeurent aujourd’hui 
un enjeu de santé publique, puisqu’il 
s’agit de la 1ère cause de mortalité in-
fectieuse en France ainsi qu’une pa-
thologie relativement fréquente, avec 
une incidence annuelle de 5,6 cas pour 
1000 habitants. Cette incidence varie 

QU’APPORTENT LES NOUVELLES RECOMMANDATIONS  ? ���

IMAGERIE : PLACE DE L’ÉCHOGRAPHIE PLEUROPULMONAIRE

en fonction de l’âge, plus importante 
avant 5 ans et après 65 ans.

Pour rappel, le caractère « communau-
taire  » s’applique lorsque la pneumo-
pathie survient chez un sujet immu-
nocompétent et en dehors de toute 
exposition aux soins. 

Les principaux facteurs de risque 
sont  : l’âge, le tabagisme, l’existence 
d’une maladie respiratoire sous-jacente, 
la perte d’autonomie, une pathologie 
buccodentaire et un antécédent de 
pneumopathie. 

La radiographie thoracique garde une 
place importante dans la stratégie 
diagnostique  d’une PAC (Figure  1). 
Elle peut retrouver un infi ltrat al-
véolaire ou alvéolo-interstitiel, sys-
tématisé ou non, associé ou non à 
une pleurésie. Il est désormais re-
commandé de la réaliser dans les 3 
jours suivant le diagnostic. L’absence 
de foyer radiologique doit conduire à 

réévaluer le diagnostic et à discuter 

l’arrêt de l’antibiothérapie. Il n’y a 

pas lieu de la recontrôler à distance.

Le scanner thoracique, du fait de sa 

meilleure sensibilité, est préconisé 

en milieu hospitalier en cas de doute 

diagnostique après une évaluation 

initiale reposant sur la combinaison 

des signes cliniques et des résultats 

de la radiographie du thorax ou de 
l’échographie pleuropulmonaire (re-
commandations de grade B-1). Son 
intérêt est plus limité en cas de 
PAC prise en charge en ambulatoire 
(recommandations de grade C-1). 
Il peut aussi être réalisé en cas de 
non-amélioration ou d’aggravation 
des signes respiratoires à 48-72h 
malgré un traitement de 1ère inten-
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PAC de l’adulte ambulatoire sans signe de gravité

Antibiotique Alternative

Patient sans comorbidité Amoxicilline Pristinamycine

Patient avec comorbidité Amoxicilline – Acide Clavulanique C3G parentérale

PAC de l’adulte hospitalisé (hors soins intensifs)

Antibiotique Alternative

Patient sans comorbidité Amoxicilline C3G parentérale

Patient avec comorbidité Amoxicilline – Acide Clavulanique C3G parentérale

Tableau 1 : Antibiothérapie empirique des PAC de l’adulte en ambulatoire (en dehors 
d’une suspicion de pneumopathie à bactérie intracellulaire)

Tableau 2 : Antibiothérapie empirique des PAC de l’adulte hospitalisé hors soins 
intensifs (en dehors d’une suspicion de pneumopathie à bactérie intracellulaire)

Figure 1 : Pneumonie à M. pneumoniae. 
D’après le Collège des Enseignants en 

Pneumologie – Item 154

BIOLOGIE : PAS DE CHANGEMENT

tion bien conduit (avis d’expert). En-
fi n, le scanner thoracique a un intérêt 
dans le cadre du dépistage du cancer 
broncho-pulmonaire, chez un patient 
âgé de plus de 50 ans, tabagique et 
après un délai d’au moins 2 mois 
après la PAC (recommandation de 
grade C-2).  

L’échographie pleuropulmonaire ob-
tient sa place en 1ère intention, en 
ambulatoire comme en hospitalier, 
sous réserve d’une formation pré-

alable du praticien. Elle permet, 
en cas de non-amélioration dans 
les 48-72h de rechercher, avec une 
meilleure sensibilité que la radiogra-
phie thoracique, les complications 
pleurales. Elle est particulièrement 
indiquée chez le patient en insuffi  -
sance respiratoire aiguë pour qui la 
radiographie sera réalisée dans de 
mauvaises conditions (recommanda-
tions de grade B-2). 

En cas de forte suspicion clinique 
ou de diagnostic confi rmé de PAC, 
aucun dosage de biomarqueur san-
guin n’est recommandé de façon 
systématique que ce soit en ville ou 
à l’hôpital. En particulier, le dosage 
de la CRP n’est ni recommandé au 
diagnostic ni au cours du suivi, en 

l’absence de preuve de son bénéfi ce. 
En eff et, la littérature n’off re pas de 
réponse claire quant à l’utilité de la 
CRP pour le diagnostic, le pronostic 
ou le suivi des PAC. 

Concernant les recherches microbio-
logiques, elles n’ont pas de place pour 
PAC sans gravité prise en charge 

en ambulatoire. En revanche, elles 
peuvent être utiles dans les cas de 
PAC sévères, en particulier les PCR 
virales prescrites en fonction du 
contexte épidémiologique saisonnier. 

ANTIBIOTHÉRAPIE : FAVORISER UN SPECTRE ÉTROIT
Une antibiothérapie probabiliste doit 
être débutée au plus tôt dès la sus-
picion clinique de PAC.

Pour les PAC non graves, en am-
bulatoire comme en hospitalisation 
il est recommandé en 1ère inten-
tion  (Tableaux 1 et 2) :
→ L’amoxicilline.
→ L’association amoxicilline-acide cla-

vulanique chez les sujets avec comor-
bidités ou les sujets âgés (> 65 ans) 
sans signes de gravité.

Un macrolide en cas de forte suspicion 
d’une PAC à bactérie intracellulaire.
La pristinamycine, largement utilisé en 
ville, peut être utilisée comme alternative 
à l’amoxicilline en cas de PAC non graves 
et chez le patient sans comorbidité.

La lévofl oxacine n’a donc plus sa place 
en 1ère intention sauf en cas d’allergie 
documentée aux bêtalactamines. 

Les bithérapies antibiotiques sont à 
réserver aux cas graves hospitalisés. 

ANTIBIOTHÉRAPIE : VERS UNE DURÉE PLUS COURTE ? 
La tendance actuelle tend vers une 
réduction de la durée de l’antibio-
thérapie sur la base de nombreuses 
études qui montrent la non-infério-
rité d’un traitement plus court et la 
diminution du risque de survenue de 
résistance aux antibiotiques. 

Une fois le traitement débuté, il est 
recommandé  pour les patients im-
munocompétents : 
→ Une réévaluation clinique à J3 qui 

justifi e si l’ensemble des critères 
de stabilité clinique sont obtenus 
(température ≤ 37,8°C, pression 
artérielle systolique ≥ 90 mmHg, 
fréquence cardiaque ≤ 100/min, fré-
quence respiratoire ≤ 24/min, SpO2 
≥ 90%) un arrêt de l’antibiothérapie.

→ S’ils sont poursuivis au-delà de J3, 
une réévaluation à J5 permettant 
là encore un arrêt de l’antibiothé-
rapie.

→ Au bout de 7 jours de traitement 
l’arrêt doit être systématique en 
dehors de complications telles que 
l’abcès ou la pleurésie. 
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QUAND SUSPECTER UNE PNEUMOPATHIE À M.  PNEUMONIAE ?

PLACE DE LA CORTICOTHÉRAPIE
Sur le plan physiopathologique, la ré-
ponse infl ammatoire participe signi-
fi cativement aux dommages observé 
au cours des PAC. C’est pourquoi un 
essai multicentrique de phase III (2), 
a évalué la place de l’hydrocortisone 

systémique administrée de façon 
précoce pour les PAC graves (hospi-
talisées en soins intensifs). L’essai est 
positif avec une réduction de la mor-
talité à J28 par rapport au placebo. 

Cependant, en raison d’une balance 
bénéfi ces/risques défavorable son 
usage est actuellement limité aux 
PAC sévères avec défaillance hémo-
dynamique. 

CAS PARTICULIER DES INFECTIONS À MYCOPLASMA PNEUMONIAE

CONTEXTE
En 2023, une augmentation inha-
bituelle des infections respiratoires 
causées par Mycoplasma pneumoniae
a été remarquée en France dès la 
fi n de l’été, avec une intensifi cation 
notable à partir du mois d’octobre. 

Selon les données de Santé Publique 
France (3), cette augmentation pour-

rait résulter de la combinaison d’épi-
démies cycliques et de l’assouplisse-
ment des mesures de contrôle mises 
en place pendant la pandémie de 
COVID-19, un phénomène déjà ob-
servé pour d’autres microorganismes. 

Cette résurgence épidémique a in-
cité le ministère de la Santé et de 

la Prévention à solliciter la Haute 
Autorité de Santé (HAS) pour propo-
ser rapidement une réponse concer-
nant la prise en charge diagnostique 
et thérapeutique des pneumonies 
à M. pneumoniae en ambulatoire, 
aussi bien chez l’enfant que chez 
l’adulte  (4). 

ÉPIDÉMIOLOGIE
Les Mycoplasma pneumoniae sont des 
bactéries intracellulaires facultatives, 
pathogène stricte de l’homme et dont 
la structure est dépourvue de paroi 
cellulaire ce qui explique d’une part 
qu’elles ne soient pas visibles en co-
loration de Gram et d’autre part leur 
résistance aux ß-lactamines (Figure 2).

La transmission interhumaine de 
cette bactérie se fait par voie aérienne 
via des gouttelettes respiratoires. En 
adhérant aux cellules cibles, elle est 
responsable d’une gamme d’infec-
tions des voies respiratoires incluant 
rhino-pharyngite, trachéo-bronchite, 
bronchite aiguë et pneumopathie. Figure 2 : M. pneumoniae observée en microscopie électronique.D’après Atkinson et al. 

FEMS Microbiology reviews, 2008, 32, 956-73.

Après le pneumocoque, il s’agit de 
l’agent bactérien le plus fréquemment 
associé aux pneumopathie aiguës com-
munautaires. 
Bien que plus fréquentes chez les en-
fants et les jeunes adultes de moins de 

40 ans, ces infections peuvent aff ec-
ter tous les âges. La présence de cas 
groupés est évocatrice du diagnostic. 
L’incubation est en général de 1 à 4 
semaines.

Clinique
M. pneumoniae provoque des infec-
tions respiratoires aiguës. Dans la 
plupart des cas, ces infections se tra-
duisent par de simples trachéobron-
chites avec toux trainante d’évolu-
tion favorable.  

Dans sa forme la plus caractéristique, 
il résulte un tableau de pneumopathie 
d’installation souvent progressive avec 
un syndrome fébrile, des signes de la 
sphère ORL ainsi qu’une toux sèche. 
L’examen physique est plutôt pauvre. 

La majorité des cas d’infections respi-
ratoires à M. pneumoniae guérissent 
spontanément et ne justifi ent pas de 
prescription d’antibiotiques. En cas de 
pneumopathie, l’évolution est dans la ma-
jorité des cas favorable sous traitement. 
Des complications et des manifes-
tations rares notamment cutanées 
ou neurologiques peuvent survenir 
et nécessiter une hospitalisation.  On 
citera notamment  :
→ Des atteintes neurologiques  : mé-

ningite aseptique, encéphalite et 
encéphalomyélite disséminée aiguë, 

Figure 3 : Erythème polymorphe à 
M. pneumoniae
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ataxie cérébelleuse, myélite trans-
verse et neuropathie périphérique…

→ Des atteintes cardiovasculaires à 
type de myocardites, péricardites. 

→ Des atteintes articulaires à type 
d’arthrites, en particulier chez les 
hôtes immunodéprimés.

→ Des atteintes dermatologiques à 
type d’érythème noueux, des érup-
tions cutanées mucocutanées poly-
morphes (par exemple, le syndrome 
de Stevens-Johnson, le syndrome 
d’éruption cutanée et de mucosite 
induit par Mycoplasma) (Figure 3).

→ Des atteintes hématologiques 
comme une anémie hémolytique, 
un purpura thrombopénique et des 
syndromes hémophagocytaires.

La pneumopathie à M. pneumoniae
peut également se présenter sous 
la forme d’une pneumopathie avec 
échec d’antibiothérapie de 1ère ligne 
par amoxicilline ou amoxicilline-acide 
clavulanique à 48-72h de traitement. 

Imagerie
La radiographie thoracique de face 
en inspiration a toute sa place dans 
la stratégie diagnostique (Figure 3). 
Elle permet de confi rmer ou infi rmer 
le diagnostic de PAC et de dépister 
une éventuelle complication (pleuré-
sie, abcès). Il faut garder en tête que 
les premières images radiologiques 
peuvent ne survenir qu’après 72h du 
début des symptômes. 

Figure 4 : Pneumopathie à M. pneumoniae 
d’un homme de 34 ans. Foyers de 

pneumopathie interstitielle des deux 
poumons (micronodulaire et en verre dépoli)

Les signes radiologiques de pneu-
mopathie à M. pneumoniae sont très 
peu spécifi ques et peuvent associer : 
→ Le plus souvent des opacités infi l-

tratives diff uses uni- ou bi-latérales 
mal systématisées (Figure 4).

→ Ou de façon moins habituelle une 
opacité systématisée bien limitée, 
segmentaire ou lobaire.

→ Parfois un épanchement pleural.

Biologie
Le diagnostic biologique est essen-
tiellement fait par PCR sur prélève-
ment respiratoire pharyngé ou naso-
pharyngé, souvent intégrée dans des 
kits de PCR multiplex. Sa réalisation 
n’est pas remboursée en ville.

Le diagnostic sérologique n’a pas sa 
place en ambulatoire du fait d’un 
intérêt uniquement rétrospectif, la 
sérologie est donc peu utile et peu 
utilisée en pratique.

Traitement
Les macrolides sont le traitement 
de référence et sont indiqués en 
première intention. 

En raison de l’augmentation possible 
de l’intervalle QT à l’électrocardio-
gramme induit par les macrolides, 
ils doivent être utilisés avec un ECG 
pré-thérapeutique. 

Chez l’adulte, on pourra notamment 
utiliser  :
→ Clarithromycine 500 mg 2 fois par 

jour pendant 5 jours.
→ Azithromycine 500 mg par jour en 

une prise à J1 puis 250mg par jour 
de J2 à J5. 

En cas de problème d’approvisionne-
ment avec ces molécules, des sché-
mas par spiramycine ou roxithromy-
cine sont possibles :
→ Spiramycine 3 MUI 3 fois par jour 

pendant 7 jours.
→ Roxithromycine 150 mg matin et 

soir pendant 10 jours.

En cas d’allergie, on pourra opter 
pour de la pristinamycine ou de la 
doxycycline. 
Enfi n, en dernier recours, les fl uoro-
quinolones peuvent être indiquées.  
L’antibiothérapie doit être effi  cace 
dans les 48-72h avec une réévalua-
tion clinique dans le cas contraire.
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La mutation du gène EGFR est l’addiction oncogénique la plus 
fréquemment retrouvée chez les patients non-fumeurs atteints 
d’un cancer bronchique non à petites cellules (CBNPC). Ces 
cancers représentent 10 à 15 % des CBNPC dans la population 
caucasienne et 30 à 40 % dans la population asiatique. La 
prévalence de la mutation EGFR atteint 50 % parmi les patients 
non-fumeurs atteints d’un CBNPC, contre moins de 10 % chez 
les patients fumeurs actif ou sevré (1). Les mutations retrouvées 
dans 85 à 90 % des cas sont la délétion dans l’exon 19 de 
l’EGFR (del19) ou la mutation L858R de l’exon 21 (L858R), 
dites mutations communes (2). Nous ne présenterons dans cet 
article que les études réalisées chez les patients porteurs de ces 
mutations communes, même s’il est important d’avoir notion 
que des mutations plus rares de l’EGFR existent (telles que 
les insertions de l’exon 20), ayant des profi ls de sensibilités 
variables aux traitements anti-EGFR

NOUVEAUTÉS DANS LE CANCER BRONCHIQUE 
NON À PETITES CELLULES DE STADE AVANCÉ, 
AVEC UNE MUTATION COMMUNE DE L’EGFR

Dans les stades localement avancés 
et métastatiques, le traitement de 
première ligne quand une mutation 
de l’EGFR est mise en évidence re-
pose sur l’osimertinib, inhibiteur de 
tyrosine kinase (TKI) de troisième 
génération. Cette pratique repose 
sur les résultats de l’étude FLAURA 
publiée en 2018 ayant évalué l’osimer-
tinib versus le gefi tinib ou l’erlotinib 
(TKI de 1e génération). L’osimertinib 

améliorait la survie sans progres-
sion (18,9 mois vs 10,2 mois ; HR=0,46 
[0,37-0,57] ; p< 0.001) et la survie 
globale (38,6 mois vs 31,8 mois  ; 
HR=0,799 [0,64-0,96] ; p=0,0462) 
avec une meilleure effi  cacité sur les 
lésions cérébrales et un meilleur pro-
fi l de tolérance (3). 

Cependant, la majorité des patients 
présenteront une évolutivité tumo-

rale avec un pronostic alors sombre. 
La question de l’intensifi cation thé-
rapeutique en 1ère ligne demeure en 
enjeu thérapeutique majeur. L’an-
née passée a été marquée par les 
résultats très attendus d’études de 
phase  3 évaluant des combinaisons 
thérapeutiques en 1ère ligne. De nou-
velles stratégies thérapeutiques sont 
également en développement pour 
les lignes ultérieures.

PREMIÈRE LIGNE THÉRAPEUTIQUE 
Deux études de phase 3 ont été récemment conduites en 1ère ligne chez les patients atteints d’un CBNPC localement 
avancé ou métastatique, avec une mutation commune de l’EGFR : FLAURA 2 et MARIPOSA.  
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L’étude FLAURA 2 est une étude 
contrôlée, randomisée, en ouvert, 
dont l’objectif était d’évaluer l’effi  -
cacité en 1ère ligne de l’association 
d’une chimiothérapie à l’osimertinib 
contre un traitement par osimertinib 
seul. Des métastases cérébrales pou-
vaient être présentes au diagnostic 
si celles-ci étaient neurologiquement 
stables (asymptomatiques ou stables 
à 2 semaines de l’arrêt de la cortico-
thérapie). L’objectif principal était la 
survie sans progression (SSP) selon 
les investigateurs.

Les patients étaient randomisés entre 
de l’osimertinib 80mg en monothé-
rapie, ou 4 cycles de chimiothérapie 
par platine-pémétrexed associée à 
l’osimertinib puis un entretien par 
pémétrexed et osimertinib. 

De juin 2020 à décembre 2021, 550 pa-
tients ont été randomisés. Les groupes 
étaient comparables, avec 62  % de 
femmes, 37 % de patients avec un score 
OMS à 0, 64  % de patients d’origine 
asiatique, et 40 % de patients avec des 
métastases cérébrales au diagnostic.

Les données d’effi  cacité sur l’objectif 
principal ont été publiées dans le New 
England Journal of Medicine, après un 
suivi médian de 19,5 mois dans le 
bras osimertinib-chimiothérapie et 
16,5 mois dans le bras osimertinib. 
La SSP était signifi cativement plus 
longue dans le groupe osimertinib – 
chimiothérapie, évaluée à 25,5 mois 
versus 16,7 mois dans le groupe osi-
mertinib seul (HR 0,62 [95% IC, 0.49-
0.79] ; p<0,001).

Le sous-groupe de patients avec 
métastases cérébrales au diagnostic 
semblait tirer un bénéfi ce particuliè-

rement intéressant avec l’association 
osimertinib – chimiothérapie. La 
combinaison permettait d’augmen-
ter la réponse intracérébrale et de 
retarder la rechute cérébrale.

Des données préliminaires de sur-
vie globale ont été rapportées, avec 
un taux de survie à 24 mois à 79  % 
dans le groupe osimertinib – chimio-
thérapie, versus 73 % dans le groupe 
osimertinib seul. Ces données sont 
encore trop immatures pour nous 
permettre de conclure.

Il était rapporté une majoration at-
tendue des eff ets secondaires tous 
grades confondus et de grade supé-
rieur à 3 en lien avec la combinaison 
de la chimiothérapie à l’osimerti-
nib. Les principaux eff ets rapportés 
étaient hématologiques, cutanés, 
digestifs avec nausées et troubles 

du transit. Cependant, ces toxicités 
n’aboutissaient pas à une diminution 
de l’exposition à l’osimertinib dans le 
temps.

Les patients les plus susceptibles de 
bénéfi cier de la combinaison osimer-
tinib – chimiothérapie restent à ce 
jour inconnus. L’enjeu est d’intensi-
fi er le traitement chez les patients 
les plus à risque de progression ra-
pide, tout en évitant une sur-toxicité 
pour tous. La recherche de biomar-
queurs est en cours, et des données 
récemment présentées au congrès 
de l’American Association for Cancer 
Research montraient que la présence 
d’ADN tumoral circulant au diagnos-
tic pouvait être un argument supplé-
mentaire nous orientant vers l’inten-
sifi cation thérapeutique (5).

FLAURA 2  : ÉTUDE DE PHASE 3 RANDOMISANT OSIMERTINIB VERSUS OSIMERTINIB 
PLUS CHIMIOTHÉRAPIE (4)

Figure 1 : Courbes de survie sans progression selon les investigateurs, adaptées de 
l’article de Planchard D. et al, NEJM, 2023

MARIPOSA  : ÉTUDE DE PHASE 3 ÉVALUANT L’AJOUT DE L’AMIVANTAMAB À UN TKI 
ANTI-EGFR (6)

L’étude MARIPOSA est une étude de 
phase 3 randomisée ayant évaluée 
l’ajout de l’amivantamab, anticorps 
bispécifi que anti-MET et anti-EGFR, 
à un autre TKI anti-EGFR de 3ème gé-
nération, le lazertinib. Ce traitement 

était comparé au bras osimertinib. 
Un 3ème bras était présent dans l’étude 
évaluant le lazertinib seul. Avec l’ami-
vantamab, on ajoute le ciblage du 
domaine extracellulaire de l’EGFR, 
ainsi que celui de la voie MET, voie 

fréquemment décrite dans les méca-
nismes de résistance aux TKI.

Les patients éligibles étaient globa-
lement les mêmes que dans l’étude 
FLAURA2. En revanche, les patients 
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présentant des métastases céré-
brales au diagnostic devaient avoir 
des métastases stables et traitées, 
sans corticothérapie. 

Cette étude ne fait pas encore l’ob-
jet d’une publication mais les pre-
miers résultats ont été rapportés au 
congrès de l’ESMO 2023. 

Un total de 1074 patients a été inclus : 
429 dans le bras amivantamab-lazer-
tinib, 429 dans le bras contrôle osi-
mertinib, 216 dans le bras lazertinib. 
L’objectif principal de l’étude était la 
comparaison de la SSP évaluée par 
un comité de relecture indépendant 

entre le bras amivantamab-lazertinib 
et osimertinib. Elle était de 23,7 mois 
dans le bras amivantamab – lazer-
tinib versus 16,6 mois dans le bras 
osimertinib, avec un HR à 0,70 [95% 
IC, 0.58-0.85] ; p<0.001. 

Cependant, la survenue d’eff ets indé-
sirables de grade ≥3 était de 75 % dans 
le bras amivantamab-lazertinib ver-
sus 43 % dans le bras osimertinib. Il est 
rapporté la survenue plus fréquente 
d’évènements thromboemboliques 
dans le bras amivantamab-lazer-
tinib (37  % vs. 9  %), nécessitant le 
recours à une anticoagulation pré-
ventive durant les 4 premiers mois 

de traitement. Les eff ets indésirables 
cutanéomuqueux étaient fréquents, 
parfois invalidants, avec 11-15  % des 
patients présentant des paronychies 
et/ou des rashs cutanés de grade 3. 
Des réactions à la perfusion, majori-
tairement grade 1-2, survenait dans 
60  % des cas lors des premières in-
jections. Les données préliminaires 
de survie globale, encore largement 
immatures, retrouvent un taux de 
survie à 24 mois à 74 % vs. 69 % dans 
le bras contrôle. 

À ce jour, il n’y a pas d’accès en France 
à l’association amivantamab-lazerti-
nib dans cette indication.

QUELLES NOUVELLES STRATEGIES EN 2ÈME LIGNE  ?
Lorsqu’un patient progresse en cours 
de traitement par osimertinib, une 
nouvelle biopsie doit toujours être 
réalisée quand cela est possible, 
pour rechercher le mécanisme de 
résistance. Si celle-ci est non réali-
sable, une biopsie liquide peut être 
réalisée. Il est important de rappeler 
qu’environ 15 % des patients présen-

teront une transformation histolo-
gique. Actuellement, la stratégie de 
2e ligne repose sur l’administration 
d’une chimiothérapie à base de sels 
de platines, possiblement associée à 
un traitement par anti-VEGF (béva-
cizumab). L’immunothérapie n’a pas 
de place chez ces patients. L’inclu-
sion dans un essai thérapeutique 

doit toujours être envisagée, du fait 
de nombreuses thérapeutiques en 
développement.

L’amivantamab a également été éva-
lué chez les patients en rechute après 
un traitement par osimertinib, il s’agit 
de l’étude MARIPOSA-2.

MARIPOSA-2  : ÉTUDE DE PHASE 3 ÉVALUANT L’AJOUT DE L’AMIVANTAMAB ET D’UN 
TKI ANTI-EGFR À LA CHIMIOTHÉRAPIE (2)

L’étude de phase 3 MARIPOSA-2 a 
étudié l’ajout de l’amivantamab et 
du lazertinib à la chimiothérapie, 
après échec de l’osimertinib, chez 
les patients atteints d’un CBNPC 
avec mutation commune de l’EGFR. 
Un total de 657 patients a été rando-
misé dans 3 bras  : doublet amivan-
tamab-chimiothérapie (n=131), triplet 
amivantamab-lazertinib-chimiothé-
rapie (n=263) et chimiothérapie seule 
(n=263). Devant des toxicités héma-
tologiques limitantes, le protocole a 
été modifi é dans le bras triplet afi n 
que les patients ne reçoivent le lazer-
tinib qu’une fois la chimiothérapie 
par carboplatine terminée. L’objectif 
principal était la SSP après relecture 
par un comité indépendant.

Les premiers résultats ont été publiés 
récemment. Les médianes de SSP 
étaient de 8,2 mois [95% IC, 6,8-10,9] 
dans le bras amivantamab-chimio-

thérapie, 8,3 mois [95% IC, 7,1-9,9] 
dans le bras amivantamab-lazerti-
nib-chimiothérapie et 4,2 mois [95% 
IC, 4-4,5] dans le bras chimiothéra-
pie. En comparaison au bras chimio-
thérapie seule, les combinaisons de 

traitements permettent une amélio-
ration signifi cative de la SSP avec des 
HR à 0,41 [95% IC, 0,30-0,54] pour le 
bras doublet et 0,38 [95% IC, 0,30-
0,48] pour le bras triplet. 

Figure 2 : Courbes de survie sans progression selon un comité indépendant, adaptées 
de l’article de Passaro A. et al, Ann Oncol, 2024
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Concernant les critères de jugements 
secondaires, l’effi  cacité sur la SSP in-
tracrânienne était également signifi -
cative, à 12,8 mois dans le bras triplet, 
12,5 mois dans le bras doublet versus 
8,3 mois dans le bras chimiothérapie 

(HR à 0,58 et 0,55 respectivement).  
Le taux de réponse était également 
meilleur avec les combinaisons de 
traitements  : 64  % avec le doublet, 
63  % avec le triplet et 36  % avec la 
chimiothérapie. 

Ces premiers résultats font entre-
voir de nouvelles stratégies théra-
peutiques possibles, bien que ces 
combinaisons ne soient pas encore 
disponibles en France actuellement. 

CONCLUSION 
Depuis la publication de l’étude FLAURA, tous les patients présentant un CBNPC localement avancé ou métasta-
tique avec une mutation classique de l’EGFR recevaient de l’osimertinib en première ligne. L’ajout en 1ère ligne d’une 
chimiothérapie à base de sels de platine et de pémétrexed semble être une option prometteuse pour certains pa-
tients. En parallèle, l’arrivée d’un schéma sans chimiothérapie, associant l’amivantamab au lazertinib, se positionne 
comme une 3ème option. L’enjeu majeur réside dans la sélection des patients  : chez qui intensifi er cette 1ère ligne 
thérapeutique ? Quel schéma choisir, entre FLAURA-2 et MARIPOSA ? L’identifi cation de biomarqueurs serait né-
cessaire. De plus, la gestion de la toxicité est en enjeu majeur pour le patient et sa qualité de vie, et va nécessiter 
un apprentissage des praticiens, notamment concernant l’amivantamab. L’actualisation des données sur la survie 
globale sera très attendue.

L’inclusion dans des essais thérapeutiques doit être privilégiée, en 1ère ligne et lors des lignes ultérieures. De nouvelles 
drogues sont en développement sur les lignes ultérieures, telles que les chimiothérapies couplées à un anticorps, 
ou les thérapies ciblées anti-MET. 

Par ailleurs, les patients ayant des mutations rares de l’EGFR étaient exclus de ces essais. De nombreux essais sont 
en cours pour identifi er de nouvelles molécules effi  caces chez ces patients. À noter que suite à l’étude PAPILLON, 
un accès précoce a été émis en avril 2024 pour l’utilisation de l’amivantamab en combinaison avec la chimiothéra-
pie, en 1ere ligne, chez les patients atteints d’un CBNPC muté EGFR par insertion de l’exon 20, mutation rare non 
sensible à l’osimertinib (7).
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L’hypertension pulmonaire (HTP) est une maladie 
vasculaire pulmonaire rare et grave, d’étiologie 
diverse, caractérisée par l’augmentation des ré-
sistances artérielles pulmonaires, aboutissant 
à une insuffi sance cardiaque droite. La litté-
rature scientifi que sur le sujet est très riche, la 
recherche clinique très active et les recomman-
dations de prise en charge sont régulièrement 
actualisées (1). Néanmoins,  la multiplicité des 
étiologiques possibles de l’HTP rend parfois son 
diagnostic délicat est sa prise en charge particu-
lièrement complexe. Il existe 5 groupes distincts 
d’HTP, avec des mécanismes physiopathologies 
différents, impliquant des stratégies thérapeu-
tiques elles aussi différentes (1).

Parmi les causes très rares, la mi-
croangiopathie thrombotique tumo-
rale pulmonaire (MTTP) se carac-
térise par l’embolisation de cellules 
tumorales dans la vascularisation 
pulmonaire. Ceci est à l’origine de 
l’activation de la cascade de coagu-
lation avec formation de caillots de 
fi brine et apparition d’une prolifé-
ration de l’intima des parois des 
vaisseaux sanguins. Cette cascade 
provoque une augmentation des 
pressions artérielles pulmonaires 
avec un impact direct sur le cœur 
droit aboutissant à une insuffi  sance 

cardiaque droite sévère. Les symp-
tômes rapportés par les patients 
sont principalement une dyspnée 
d’évolution rapidement progressive 
associée à une oxygénoréquérance 
importante et des signes d’insuffi  -
sance cardiaque droite (orthopnée, 
œdèmes des membres inférieurs). 
Cette étiologie d’hypertension pul-
monaire est classée dans le groupe 
5 de l’OMS (2). 

Dans la littérature (3,4), les néopla-
sies gastriques sont les causes les 
plus fréquentes et la pathologie 

conduit au décès des patients dans 
les semaines suivant l’apparition des 
symptômes. Le plus souvent, le dia-
gnostic de MTTP est posé en post 
mortem, après l’autopsie des patients. 
Cependant, de rares cas de diagnos-
tic ante mortem ont pu être faits. 
Cette pathologie représente un enjeu 
diagnostic de par sa sévérité et sa 
rapidité d’évolution. 
Nous rapportons ici le cas d’une 
patiente de 52 ans, présentant un 
tableau compatible avec une MTTP 
dans le cadre d’un cancer du col 
utérin.
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DESCRIPTION DU CAS
Une patiente de 52 ans a été hos-
pitalisée en réanimation puis en 
pneumologie pour un sepsis sévère 
avec oxygénorequérance sur une 
dermohypodermite du périnée non 
nécrosante d’évolution favorable 
après antibiothérapie. Elle présen-
tait comme principaux antécédents 
un carcinome épidermoïde du col 
utérin localement avancé traité 
par une radiochimiothérapie en ré-
ponse complète depuis 2 ans mais 
avec une récidive oligométastatique 
locorégionale authentifi ée quelques 
semaines avant l’hospitalisation. 
Elle avait également une cardiopa-
thie ischémique avec pose de stents 
2  ans auparavant sans altération de 
la fonction venticulaire gauche. 

À l’interrogatoire, la patient rap-
portait une dyspnée chronique an-
cienne de stade 1 mMRC, mais avec 
une aggravation rapide dans les 2 
mois précédant l’hospitalisation. 
Malgré la bonne évolution clinique 
sur le plan du sepsis à point de 
départ cutané, la patiente gardait 
une oxygénorequérance à plus de 
5 L/minute, sans véritable ressenti 
de la dyspnée. À cet instant, la ra-
diographie pulmonaire ne montrait 
pas de foyers parenchymateux mais 
un syndrome interstitiel bilatéral 
(Figure 1), l’échographie cardiaque 
transthoracique retrouvait une frac-
tion d’éjection ventriculaire gauche 
(FEVG) conservée sans argument 
pour une hypertension pulmonaire 
et l’absence de dilatation des cavi-

tés droite. La recherche d’un shunt 
intracardiaque par épreuve de bulles 
était négative, le bilan infectieux et le 
bilan auto-immun standard étaient 
également négatifs. L’angioscanner 
thoracique ne retrouvait pas d’em-
bolie pulmonaire mais des plages de 
verre dépoli, majorées par rapport 
au TEP-scanner ayant objectivé la 
récidive locorégionale du cancer du 
col, atteignant l’ensemble des lobes 
et prédominant dans les lobes infé-
rieurs prenant un aspect nodulaire, 
à limites fl oues, d’aspect centro-lo-
baulaire (Figure 1). Le lavage bron-
cho-alvéolaire montrait une alvéolite 
macrophagique avec un score de 
Golde à 92 en défaveur d’une hé-
morragie intra-alvéolaire et l’absence 
d’identifi cation microbiologique. 

Figure 1 : Radiographie pulmonaire et scanner pulmonaire en cours d’hospitalisation

La dégradation clinique de la pa-
tiente, avec majoration d’une oxy-
génorequérance à 7 L/min a amené à 
l’introduciton d’une corticothérapie 
d’épreuve à 1 mg/kg, devant l’ab-
sence d’argument pour une cause 
infectieuse. Un nouveau scanner tho-
racique réalisé 3 semaines après le 
premier et 7 jours après l’introduc-
tion de la corticothérapie montrait 
la persistance des plages de verre 
dépoli diff uses bilatérales associées à 
des micronodules centro-lobulaires. 
La corticothérapie a été poursui-
vie pour 3 semaines au total, sans 

effi  cacité sur l’oxygénorequérance 
puisque la patiente gardait une 
oxygénothérapie à 6L/min au re-
pos, majorée jusqu’à 12L/min lors 
des mobilisations. Par ailleurs, un 
traitement d’épreuve par diurétiques 
en parallèle de la corticothérapie n’a 
pas permis d’amélioration de l’hé-
matose. Un nouveau bilan étiolo-
gique exhaustif a été réactualisé  :  
sérologies poumon de fermier et 
poumon éleveur d’oiseaux négatives, 
PCR virale multiplex négative, ab-
sence de granulomes à la biopsie 
des glandes salivaires accessoires, 

bilan immunologique négatif, séro-
logies VIH,  VHB et VHC négatives, 
bilan d’hémolyse négatif.  

La dégradation clinique s’est pour-
suivie avec nécessité de mise en place 
d’une oxygénothérapie haut débit. 
Finalement, une nouvelle échogra-
phie cardiaque réalisée 5 semaines 
après l’admission de la patiente a 
montré des signes d’hypertension 
pulmonaire sévère (vitesse de fl ux 
de régurgitation tricuspide 393cm/s 
et pression artérielle pulmonaire sys-
tolique (PAPs) à 65 mmHg) avec une 
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dilatation importante du ventricule 
droit et une dysfonction ventri-
culaire droite sévère. Un cathété-
risme cardiaque droit a ensuite été 
réalisé et a confi rmé le diagnostic 
d’hypertension pulmonaire pré-ca-
pillaire sévère (pression artérielle 
pulmonaire moyenne 44mmHg, ré-
sistances vasculaires pulmonaires 10 
UW, pression artérielle pulmonaire 

d’occlusion 3  mmHg). De manière 
concomitante, le taux de NT-proB-
NP sanguins avait augmenté de ma-
nière très importante (Figure 2). Un 
prélèvement distal a été eff ectué en 
per-procédure avec mise en évidence 
sur le frottis à l’état frais de cellules 
atypiques. L’analyse immunohisto-
chimique était négative, par manque 
de matériel tumoral collecté, mais 

avec une origine compatible avec le 
carcinome épidermoïde du col utérin 
sans pouvoir l’affi  rmer. En plus de la 
récidive métabolique du cancer du 
col utérin, le marqueur SCC était 
en augmentation constante depuis 
l’aggravation de la dyspnée de la 
patiente (Figure 2). 

Au total, le diagnostic d’une hy-
pertension pulmonaire sévère en 
lien avec une MTTP a été porté. 
Après discussion avec la patiente, 
la famille de la patiente, l’équipe 
de pneumologie et d’oncologie mé-
dicale, un traitement compassionnel 
par chimiothérapie (carboplatine en 

monothérapie), associé à une bithé-
rapie vasodilatatrice pulmonaire 
(bosentan et tadalafi l), a été initié. 
Néanmoins, la mauvaise tolérance 
hématologique de la chimiothéra-
pie et la mauvaise tolérance cli-
nique avec hypotension persistante, 
ont amené à interrompre ces trai-

tements après quelques semaines. 
La patiente est rentrée au domicile 
sous oxygénothérapie à haut débit et 
est fi nalement décédée au domicile 1 
mois après sa sortie, soit 103 jours 
après l’initiation de l’oxygénothéra-
pie première.

Figure 2 : Évolution du NTproBNP et SCC en cours d’hospitalisation
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UIDE DES VILLESG
PRÉSENTATION DE LA PNEUMOLOGIE À DIJON

La Pneumologie au CHU de Dijon et en Bourgogne
L’activité de pneumologie au CHU de Dijon c’est : 
→ Une unité de soins intensifs respiratoires compor-

tant 12 lits.

→ Une unité de pneumologie conventionnelle compor-
tant 11 lits.

→ Une unité de sevrage ventilatoire comportant 6 lits. 

→ Une unité d’appareillage respiratoire de domicile com-
portant 6 lits.

→ Un service d’oncologie thoracique avec une hospitalisa-
tion complète (comportant 15 lits) et un hôpital de jour.

→ Un hôpital de jour de maladies rares. 

De plus, le CHU de Dijon dispose d’un plateau technique d’EFR et d’épreuves d’eff ort, une activité de 
bronchoscopie rigide et d’EBUS hebdomadaire (EBUS, désobstruction, prothèses, valves endobronchiques, 
cryobiopsie). 
Enfi n, le service se développe avec la création d’une nouvelle unité d’hospitalisation de jour d’allergologie 
et de ventilation qui devrait voir le jour courant 2025. 

Ainsi, le service de pneumologie et d’oncologie thoracique du CHU de Dijon est un centre 
référence maladies pulmonaires rares de l’adulte, centre de référence des 
maladies neuromusculaires, centre Asthme sévère - 
réseau CRISALIS, centre de compétence HTAP, centre 
de ressources et de compétences de la mucoviscidose. 

La Pneumologie en Bourgogne
Les services en périphérie de Dijon sont nombreux 
et travaillent en collaboration avec le CHU : le CH de 
Chalon-sur-Saône, le CH de Mâcon, le CH d’Auxerre, le 
CH de Paray-le-Monial, le CH de Nevers. Chaque année, 
la Journée Bourguignonne de la Pneumologie permet 
de regrouper l’ensemble des pneumologues de la région 
autour de formations et d’un buff et. 

Une unité de sevrage ventilatoire comportant 6 lits. 

Une unité d’appareillage respiratoire de domicile com-

Un service d’oncologie thoracique avec une hospitalisa-
tion complète (comportant 15 lits) et un hôpital de jour.

De plus, le CHU de Dijon dispose d’un plateau technique d’EFR et d’épreuves d’eff ort, une activité de 

Ainsi, le service de pneumologie et d’oncologie thoracique du CHU de Dijon est un centre 
référence maladies pulmonaires rares de l’adulte, centre de référence des 

Chalon-sur-Saône, le CH de Mâcon, le CH d’Auxerre, le 
CH de Paray-le-Monial, le CH de Nevers. Chaque année, 
la Journée Bourguignonne de la Pneumologie permet 
de regrouper l’ensemble des pneumologues de la région 

Photos des internes de pneumologie
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Pr Philippe BONNIAUD 
Coordonnateur du DES

Salim NABTI 
Interne référent
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La formation des internes
Notre formation est encadrée par le Professeur 
Philippe Bonniaud et le Professeur Marjolaine Georges. 
Chaque semaine, nous bénéfi cions d’une séance de bi-
bliographie permettant de discuter d’articles intéres-
sants et innovants, des cours d’imagerie et de pneumolo-
gie.  De plus, notre formation est complétée par les cours 
de DES interregionnaux du Grand Est en commun avec 
Besançon, Nancy, Reims et Strasbourg.

La Recherche 
Le service de pneumologie du CHU de Dijon travaille en étroite collaboration avec le laboratoire INSERM 
(U1231) sur la recherche fondamentale sur la fi brose pulmonaire. 
De plus, le service participe activement à plusieurs travaux de recherche multicentriques dans les domaines 
des maladies rares, de la ventilation, de l’asthme et de l’oncologie thoracique. 

Dijon
Comment parler de l’internat à Dijon sans parler de sa ville. Dijon, capitale de Bourgogne-Franche-Comté, 
162 454 Dijonnais (dont 22 internes de pneumologie), est une merveilleuse ville où il fait bon vivre. À Dijon, 
on mange bien, très bien, de nombreux restaurants permettent d’explorer sa gastronomie de renommée 
mondiale. Son centre historique, d’architecture médiévale préservée associée à la modernité en font une ville 
où il fait bon sortir, manger et y vivre. Si vous passez à Dijon, n’hésitez pas à réaliser le parcours de 
la Chouette qui vous permettra de découvrir cette belle ville.

Philippe Bonniaud et le Professeur Marjolaine Georges. 
Chaque semaine, nous bénéfi cions d’une séance de bi-
bliographie permettant de discuter d’articles intéres-
sants et innovants, des cours d’imagerie et de pneumolo-
gie.  De plus, notre formation est complétée par les cours 
de DES interregionnaux du Grand Est en commun avec 

où il fait bon sortir, manger et y vivre. Si vous passez à Dijon, n’hésitez pas à réaliser le parcours de 
la Chouette qui vous permettra de découvrir cette belle ville.

Photo de l’équipe médicale et paramédicale

Le jardin japonais également appelé parc du Suzon (Dijon)

Rue avec maisons à colombages historiques à Dijon Vue sur l’arche et la porte de la porte Guillaume à Dijon 

près de la place Darcy

Belle vue aérienne sur l’église Notre-Dame de Dijon

A bientôt à Dijon !
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Son champ de compétence est vaste ; 
il peut agir : 
a Dans le domaine de la prévention 

et de la santé publique au service 
des populations non malades par 
exemple autour des campagnes 
de prévention du cancer (Mars 
bleu, Octobre rose…) ou encore sur 
les campagnes nationales autour 
de la dénutrition (semaine de la 
dénutrition, prévention/prise en 
charge obésité).

a En thérapeutique auprès des per-
sonnes malades par exemple pour 
améliorer/corriger un état nutri-
tionnel altéré, pour l’éducation 

thérapeutique des patients pré-

sentant des maladies chroniques, 

ou encore pour le suivi des pa-

tients sous nutrition artifi cielle à 

domicile... 

a En restauration collective comme 

garant de la qualité et de la législa-

tion alimentaire.

a Pour la formation des personnels 

soignants par exemple dans les 

écoles paramédicales.

a Mais aussi dans la recherche en 

soin, dans les laboratoires phar-

maceutiques, dans les industries 

agroalimentaires…

Auprès des patients, le DN s’inscrit 
dans une démarche de soins visant 
à évaluer la situation nutritionnelle, 
à élaborer un diagnostic diététique 
et proposer une stratégie de prise 
en charge personnalisée intégrant 
toutes les modalités de la nutrition 
orale, entérale par sonde ou paren-
térale par voie veineuse.

Pour cela, il utilise des outils validés 
et se base sur les recommandations 
nationales et internationales en vi-
gueur relayées par les sociétés sa-
vantes en lien avec les pathologies ou 
compétentes en nutrition telles que 

Pascale ROUX 
Cadre diététique

ORTRAIT D’UN CORPS 
DE MÉTIER

P
LE DIÉTÉTICIEN NUTRITIONNISTE, UN ALLIÉ 
DE POIDS DANS LA PRISE EN CHARGE DES 
PATIENTS EN PNEUMOLOGIE

Le diététicien nutritionniste (DN) est un professionnel de santé expert dans le domaine de la 
nutrition et de l’alimentation ; le titre est réglementé et nécessite une formation spécifi que pour 
pouvoir exercer. En 2023 la profession comprenait 16455 DN dont 31 % en milieu hospitalier et 
45 % en exercice libéral.
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la société francophone de nutrition 

clinique et métabolique (SFNCM), 

The European Society of Clinical 

Nutrition and Metabolism (ESPEN), 

et la Haute Autorité de Santé (HAS) 

ainsi que l’association Française des 
Diététiciens Nutritionnistes (AFDN).  

Il veillera également à la continuité 
du soin nutritionnel dans les éta-
blissements de soins aussi bien qu’à 

domicile en agissant si besoin auprès 
des aidants, des infi rmiers à domi-
cile, des médecins traitants ou des 
structures de soins de suite…

Le tabagisme et la pollution restent 
les principaux facteurs de risque de 
maladies respiratoires, mais cer-
taines études suggèrent aussi un 
lien avec les habitudes alimentaires. 
Ainsi un régime alimentaire riche 
en fruits et légumes, en acides gras 
polyinsaturés, en graines… serait as-
socié à une moindre prévalence de 
la BPCO (1). L’étude Nutrinet santé 
évoque, comme pour d’autres patho-
logies chroniques, l’intérêt des fi bres 
alimentaires dans le contrôle et la 
sévérité de l’asthme (2). Également, 
d’après les travaux du Centre Inter-
national de Recherche sur le Cancer 

(CIRC), une consommation inférieure 
à 300g fruits/jour est responsable de 
10,1  % des cancers broncho-pulmo-
naires, soit 4093 nouveaux cas par 
an, dont 1114 chez les femmes et 
2979 chez les hommes (3).

Autant de champ de prévention à 
étudier au travers de la recherche 
clinique ou à développer avec l’aide 
des diététiciens nutritionnistes.

Lorsque la pathologie est avérée, 
le statut nutritionnel est un des 
déterminants majeurs de santé, en 
particulier chez les patients atteints 
de cancer des voies respiratoires. 

DÉNUTRITION, SARCOPÉNIE, COMPOSITION CORPORELLE : 
DÉPISTAGE ET PRISE EN CHARGE

PLACE DE LA NUTRITION ET DE LA DIÉTÉTIQUE EN PNEUMOLOGIE 
CHAMP DE LA PRÉVENTION

De nombreux travaux de recherche 
ont montré l’impact des facteurs 
nutritionnels pendant et après le 
cancer à la fois sur la mortalité, 
le risque de récidive et de second 
cancer.

En cancérologie, les conséquences 
d’une dénutrition sur la survenue de 
complications, sur la qualité de vie et 
sur la survie sont bien documentées. 
La prévalence est fréquente chez les 
patients porteurs d’un cancer pulmo-
naire, de l’ordre de 40  % (4)  ; cela 
s’explique par une majoration des dé-
penses énergétiques du fait de l’aug-
mentation du travail respiratoire et 
des modifi cations métaboliques mais 

aussi par une diminution des prises 
alimentaires liée à la baisse de l’ap-
pétit, la modifi cation des perceptions 
sensorielles ou les troubles digestifs.

Le dépistage précoce et répété tout 
au long du parcours de soin de la 
dénutrition et de la sarcopénie est 
essentielle et doit être systémati-
sée selon les recommandations de 
l’HAS 2021 (5). Ce dépistage doit 
reposer sur tous les professionnels 

autour du patient en particulier les 
DN, les infi rmiers de coordination 
en cancérologie, les aides-soignants 
et les médecins. Le Comité de Liai-
son Alimentation Nutrition (CLAN) 
dans les établissements de santé 
peut se charger d’organiser ce dé-
pistage, mettre en place des arbres 
décisionnels de prise en charge et 
former les équipes.

LE DN : UN ACTEUR CLÉ DE LA PRISE EN CHARGE NUTRITIONNELLE
Le dépistage doit bien entendu 
conduire à une prise en charge adap-
tée. En cancérologie, l’accès au soin 
nutritionnel fait d’ailleurs parti du 
socle des soins de support défi nis par 
l’INCA (6) dont les patients doivent 
pouvoir bénéfi cier tout au long de 
leur prise en charge que ce soit en 
hospitalisation ou à domicile. 

Le DN va évaluer de façon globale 
la situation nutritionnelle afi n d’éla-
borer un diagnostic diététique. Pour 

cela il va se baser sur l’analyse du 
dossier médical et des symptômes 
du patient, sur l’évaluation de ses 
besoins nutritionnels au regard de 
ses prises alimentaires spontanées et 
sur l’analyse de toutes les possibilités 
d’amélioration de l’alimentation en 
associant les aidants et les ressources 
disponibles autour du patient. 

Il va alors avoir un rôle de conseil 
auprès des médecins pour défi nir, 
de façon collégiale, la stratégie de 

soin nutritionnel à mettre en place 
incluant l’ensemble des moyens nu-
tritionnels que ce soit sur le plan 
de l’alimentation orale, des complé-
ments nutritionnels oraux ou de la 
nutrition artifi cielle. 

L’adaptation de l’alimentation orale 
est la première étape de la prise en 
charge nutritionnelle  ; le DN joue 
un rôle clé dans l’éducation théra-
peutique du patient, en lui dispensant 
des conseils pratiques pour gérer son 
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alimentation au quotidien et faire face 
aux diffi  cultés rencontrées. Il l’accom-
pagne dans la mise en place de stra-
tégies d’adaptation, telles que le frac-
tionnement des repas, l’augmentation 
de la densité énergétique et protéique 
des plats consommés ou encore la 
gestion des symptômes. Sur ce der-
nier point les traitements du cancer 
(chimiothérapie à base de platines, 
thérapies ciblées, immunothérapie…) 
peuvent entraîner des troubles sen-

soriels importants, des perturbations 
du transit ou encore des nausées et 
vomissements. Le DN dispose d’outils 
pour dispenser des conseils adaptés 
afi n d’aider les patients à faire face 
à ces problématiques.

Le recours aux compléments nutri-
tionnels oraux (CNO) est aussi fré-
quemment utilisé dans la stratégie 
nutritionnelle. Les études cliniques 
montrent qu’ils sont effi  caces pour 

améliorer l’état nutritionnel. Une 

métanalyse de 2021 conclue sur leur 

eff et bénéfi que sur l’appétit, l’apport 

énergétique, le poids corporel et 

l’IMC (7). Cependant la compliance 

est souvent limitée dans le temps  ; 

par sa connaissance approfondie des 

diff érents produits, formes et moda-

lités de prises, le DN va pouvoir aider 

le patient à maintenir une prise ré-

gulière aussi longtemps que possible.

LA NUTRITION ARTIFICIELLE
Quand l’adaptation de l’alimentation 
orale est insuffi  sante pour stabiliser 
la situation nutritionnelle, un sup-
port nutritionnel artifi ciel peut s’avé-
rer indispensable. 

Selon les recommandations des so-
ciétés savantes en nutrition (SFNCM, 
ESPEN), il conviendra autant que 
possible de privilégier un abord par 
le tube digestif via une nutrition en-
térale qui présente moins de risque 

de complications que la nutrition pa-
rentérale (voie veineuse). Le risque 
d’inhalation et de pneumopathie est 
souvent un frein à la mise en place 
de la nutrition entérale mais chez 
les patients à haut risque une nutri-
tion entérale sur site jéjunal diminue 
fortement le risque (sonde naso-jé-
junale, gastro-jéjunostomie). La nu-
trition parentérale par voie veineuse, 
selon les recommandations, doit être 
réservée aux contre-indications de 

nutrition entérale (ex  : occlusion) ou 
à l’échec de cette dernière.

Le DN peut alors aider l’équipe 
médicale dans le choix du support 
nutritionnel artifi ciel le plus adapté, 
défi nir les apports complémentaires 
à l’alimentation orale qui seront né-
cessaires et participer au suivi des 
patients en intra-hospitalier mais 
aussi à domicile via les prestataires 
de santé à domicile. 

CONCLUSION
Le diététicien nutritionniste joue un rôle clé dans la prise en charge des patients atteints de maladies respi-
ratoires. En donnant des conseils adaptés et en veillant à suivre l’évolution au cours du parcours de soins, il 
contribue à lutter contre la dénutrition et à améliorer la prise en charge des patients. La collaboration entre 
les DN et les pneumologues est essentielle pour off rir aux patients tout au long de leur parcours de soins, 
une prise en charge globale et personnalisée, prenant en compte toutes les composantes de leur pathologie.

LIENS UTILES
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Je suis Justine Hamaïde et je suis atteinte 
de la maladie pulmonaire rare à MNT 

Mycobactéries Non Tuberculeuses. 

J’ai créé l’association MNT Mon Poumon Mon 
Air en février 2023.

L’ASSOCIATION MNT, MON POUMON, MON AIR

Justine HAMAÏDE

ÉMOIGNAGE DE PATIENTT

J’ai prononcé le mot « association » 
pour la 1ère fois, en juillet 2018, le 
jour où ma pneumologue m’a don-
né le diagnostic de ma maladie pul-
monaire rare à MNT (Mycobactéries 
Non Tuberculeuses). La prévalence 
de cette maladie pulmonaire à MNT 
est de moins de 9 personnes pour 
100 000.
Je lui ai demandé spontanément  : 
« Est-ce qu’il y a une association pour 
cette maladie  ?  ». Elle m’a répondu 
que non et que je pouvais en créer 
une car cela aiderait les patients et 
les médecins.
J’avoue que ma réponse a été « Entre 
le diagnostic de ma maladie, le trai-
tement lourd, les eff ets secondaires, 
les examens médicaux tout au long 
du traitement et la gestion de tout 
l’aspect psychologique de la situa-
tion, je n’en ai pas la force morale 
ni physique  ».
Ce fut un grand moment de soli-
tude au sortir de cette consultation : 
pas de groupe de patients à qui je 
pourrais m’adresser.

Le temps a passé avec une grosse 
période de turbulences en 2021 et 
2022 – une période qui m’a fait 
prendre conscience que personne 
d’autre qu’un patient ne pouvait 
mieux parler de sa maladie. 

En 2021, une première formation 
sur le «  Patient Ressource  »  : j’ai 
découvert que le patient avait des 
droits  : le droit à la parole et à l’in-
formation médicale. Une étape im-
portante  : je devais aller plus loin 
dans «  le monde des patients  et 
des professionnels de santé  » car, 
en tant que patiente, j’y avais ma 
place : c’était écrit dans la loi Kouchner 
notamment  !
En 2022, j’ai suivi la formation « Dé-
mocratie en Santé – Patient Parte-
naire – Médicament  »  : un an de 
DU pour devenir Patiente Partenaire. 
Ce diplôme permet d’apprendre sur 
l’organisation du système de santé 
– l’organisation des soins et des 
diff érentes instances de décision, de 
gestion – et d’acquérir une posture 
en tant qu’interlocuteur avec les pro-
fessionnels de santé.

https://www.u-pec.fr/fr/formation/
du-democratie-sanitaire-medicament-
patient-partenaire

En 2023, j’étais prête pour créer une 
association  : au cours des quelques 
rencontres «  respiratoires  » aux-
quelles j’ai participé, j’entendais par-
ler d’associations de patients, de la 
coopération entre les professionnels 
de santé. Je voulais également aider 
les patients MNT et leur faire profi -
ter de mon expérience  pas toujours 
facile mais qui me faisait avancer. 
L’envie d’essayer d’éviter aux patients 
MNT de se retrouver sans rien, sans 
«  point de ralliement  »  : un espoir.

QUE VOS CHOIX SOIENT LE 
REFLET DE VOS ESPOIRS ET 

NON DE VOS PEURS

NELSON MANDELA

L’HISTOIRE DE L’ASSOCIATION ?
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https://www.mntmonpoumonmonair.org/

Comme il n’y avait pas d’association jusqu’en février 2023, la maladie est restée sous silence jusqu’à cette 
date. Il était absolument nécessaire de faire connaître cette maladie pulmonaire rare et d’avoir un groupe de 
référence pour les patients MNT. 

Ainsi est née l’association de patients : MNT Mon Poumon Mon Air en février 2023.

Les missions sont  :
a Vulgariser la maladie de Pneumo-

pathie à Mycobactérie Non Tuber-
culeuse (MNT) (très souvent liée à 
une autre pathologie respiratoire 
principalement une dilatation des 
bronches) par tous les moyens de 
communication, médias, support 
auprès du public. 

a Sensibiliser le public et de faire 
reconnaître la maladie de Pneu-
mopathie à Mycobactérie Non 
Tuberculeuse (MNT). 

a Apporter une aide technique et 
morale aux familles confrontées 
à la maladie de Pneumopathie à 
Mycobactérie Non Tuberculeuse 
(MNT). 

a Contribuer à l’eff ort et à l’amélio-
ration des pratiques de soins rela-
tifs à la maladie de Pneumopathie 
à Mycobactérie Non Tuberculeuse 
(MNT).

Une fois qu’on a écrit ça, concrè-
tement…

La mission de l’association MNT 
Mon Poumon Mon Air est d’ac-
cueillir et de porter la parole des 
patients MNT (qui sont très sou-
vent atteintes d’une dilatation des 
bronches voire d’une autre patholo-
gie respiratoire) ainsi que celle de 
leurs familles et de leurs aidants 
pour les aider dans la prise en 
charge de la maladie et pour contri-
buer à faire avancer la recherche.

QUELLES SONT LES MISSIONS DE VOTRE ASSOCIATION ?
Pour commencer, la mission de l’as-
sociation a été d’être référencée dans 
le monde de la Maladie Rare et de 
la Santé Respiratoire  : faire partie 
de diff érents collectifs est important.

L’association est ainsi référencée dans 
Orphanet et est partenaire offi  cielle 
de RespiFIL : un grand merci aux 
interlocuteurs qui ont tout de suite 
intégré l’association.

Puis Alliance Maladies Rares a ad-
mis l’association dans son Collectif 
et est également partenaire de Ma-
ladies Rares Info Services et de la 
Fondation Maladies Rares.
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Ensuite, l’association s’est fait une place dans le monde de la santé respiratoire. Elle est partenaire de La Fon-
dation du Souffl  e, de Santé Respiratoire France et fait partie des États Généraux de la Santé Respiratoire qui 
sont devenus le « Collectif Droit à Respirer », en février 2024.

Afi n de mener à bien ses missions pour une meilleure prise en charge de la maladie et pour faire avancer 
la recherche, l’association MNT Mon Poumon Mon Air est soutenue par un Comité Scientifi que composé de 
professionnels dans le domaine des soins et de la recherche. Ces professionnels se font le relai des besoins des 
patients pour les porter au niveau des bonnes instances.

L’association organise régulièrement des webinares sur des sujets en lien avec la maladie. 
À ces webinares interviennent des professionnels de santé (des membres du Comité Scientifi que mais pas que) pour 
traiter du sujet et pour répondre aux questions des participants qui peuvent être des patients mais également 
des professionnels de santé également

QUELS SONT VOS PROJETS ET POINTS D’ATTENTION POUR LE FUTUR ?
Les projets de l’association sont de 
porter encore plus loin et plus fort 
la parole des patients atteints de 
la maladie pulmonaire à MNT ainsi 
que celle de leurs familles, de leurs 
proches et de leurs aidants.

Porter la parole de toutes ces per-
sonnes impactées par cette maladie 
pour que la prise en charge soit 
améliorée  : la nécessité d’un PNDS 
(Protocole National de Soins). Au-
jourd’hui c’est le patient qui doit 
faire son parcours de soins et c’est 
un parcours du combattant. 

Que ce soit avec ou sans traite-
ment antibiotique, il faut une prise 
en charge pluridisciplinaire  : la kiné 

respiratoire, le suivi nutritionnel, 
l’accompagnement psychologique, 
l’activité physique adaptée. 
Sans PNDS, rien n’est balisé pour le 
patient ni même pour le pneumologue. 
Sans PNDS, le médecin généraliste, 
premier interlocuteur n’a pas la par-
tie synthétique de ce protocole qui 
lui permettrait de penser plus rapi-
dement à cette maladie pulmonaire 
rare et d’orienter pus rapidement 
son patient vers un spécialiste  : cela 
permettrait de réduire l’errance dia-
gnostique (un des sujets du PNMR4 
à venir).

Le PNDS permettrait de donner à 
l’ensemble des patients les mêmes 
chances d’accès aux soins. Cela aide-

rait notamment autant que possible 
pour accorder plus systématique-
ment l’ALD aux patients pour une 
prise en charge de leur parcours de 
soins long et pluridisciplinaire.

Un autre projet est de construire  / 
participer avec une équipe à la 
construction d’un programme ETP, 
Education Thérapeutique du Patient.
Un programme ETP ou des sé-
quences ETP aideraient les patients 
à se sentir moins seuls et permet-
traient un lien plus fort avec les 
équipes soignantes. Cela contribue-
rait à renforcer le lien ville-hôpital 
qui est une grande demande des 
patients. Le lien ville-hôpital est un 
thème du PNMR4.
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Cette maladie pulmonaire rare est 
un handicap invisible… eh oui, j’ai 
une CMI (Carte Mobilité Inclusion) 
du fait de cette pathologie.
Il faut que le handicap respiratoire 
soit reconnu et donc cela fait partie 
des projets pour que cette patholo-
gie pulmonaire soit prise en compte 
dans toutes ses dimensions.

Pour la recherche, l’association est 
partenaire du projet Lung O2 du 
Professeur François-Xavier Blanc à 
Nantes. L’objectif est de faire que 
le Patient Partenaire fasse vraiment 

partie des projets de recherche qui 
peuvent être menés. 

https://lungo2.fr/

L’association MNT Mon Poumon 
Mon Air poursuit, une route qui 
s’avère longue et avec beaucoup de 
projets, de défi s qui peuvent être dus 
à une défi nition. 
La maladie pulmonaire rare à MNT 
est une maladie infectieuse avant 

tout et ne rentre pas dans le stan-
dard de la défi nition de la maladie 
rare  : cela complexifi e la prise en 
charge de cette maladie pulmonaire 
à MNT au sein du système de soins 
des maladies rares, les Centres de 
Références Maladies Rares...

En tant que Présidente de l’association MNT Mon Poumon Mon Air, je tiens à remercier 
chaleureusement le Comité Scientifi que, les professionnels de santé, les diff érentes 
organisations partenaires qui sont aux côtés de l’association et qui font leur maximum 
pour aider les patients MNT.

Association MNT Mon Poumon Mon Air - https://www.mntmonpoumonmonair.org 
Contact de l’association  : justine.hamaide@orange.fr
06 83 46 71 63

Retrouvez nous sur Facebook :

Merci à l’Association des Jeunes 
Pneumologues de nous donner cette 

visibilité pour faire connaître la 
maladie pulmonaire à Mycobactéries 

Non Tuberculeuses et l’association 
MNT Mon Poumon Mon Air.

Ensemble on est plus forts. 
« On ne lâche rien ! ».



46

OINT SUR LES 
MYCOBACTÉRIES NON 
TUBERCULEUSES : 

P

Valentin MANDIN
Interne 
CHU Nantes

Relecture
Pr François-Xavier BLANC
PU-PH
CHU Nantes

QUE FAUT-IL 
SAVOIR EN 2024 ?

Les mycobactéries non tuberculeuses (MNT) repré-
sentent près de 200 espèces répertoriées, dont la 
source est le plus souvent environnementale (eaux 
et sols), potentiellement responsables de pathologies 
chez l’Homme avec atteintes pulmonaires et/ou ex-
tra-pulmonaires, dans un contexte opportuniste ou 
non. La prise en charge des infections respiratoires 
à mycobactéries non tuberculeuses a fait l’objet, en 
2020, d’une actualisation des recommandations de 
pratiques cliniques conjointes entre l’ATS, l’ERS, l’ES-
CMID et l’IDSA. L’objectif de cette courte revue, trai-
tant d’un sujet peu fréquent en pratique courante, est 
essentiellement de se familiariser avec l’épidémiologie 
de ces infections ainsi que les grands principes dia-
gnostiques et thérapeutiques.

ÉPIDÉMIOLOGIE
PRÉVALENCE, INCIDENCE 
ET FACTEURS DE RISQUE
En Europe, la prévalence annuelle 
est estimée à 6,2/100 000 habitants 
avec néanmoins des disparités régio-
nales plus prononcées en France et 
au Royaume-Uni [1]. En France, une 
étude rétrospective basée sur l’ana-
lyse des données extraites du Sys-
tème National des Données de Santé 
(SNDS) entre 2010 et 2017 a permis 
d’estimer, en population générale, la 
prévalence à 5,92/100 000 habitants. 
Le taux d’incidence est resté stable 
dans le temps entre 1,025/100 000 en 
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2010 et 1,096/100 000 en 2017. Les 
patients atteints de mycobactérioses 
pulmonaires présentaient davantage 
de comorbidités que les témoins : 
corticoïdes (57,3 % vs. 33,8 %), ma-
ladies chroniques des voies respi-
ratoires inférieures (34,4 % vs. 2,7 
%), autres pneumonies infectieuses 

(24,4 % vs. 1,4 %), malnutrition (22,0 % 
vs. 2,0 %), antécédents de tuberculose 
(14,1 % vs. 2,0 %), infection par le 
VIH (8,7% vs. 0,2%), cancer du pou-
mon et transplantation pulmonaire 
(5,7 % vs. 0,4 %), mucoviscidose (3,2 % 
vs. 0,0 %), refl ux gastro-œsophagien 
(2,9% vs. 0,9  %) et allogreff e de 

cellules souches hématopoïétiques 
(1,3  % vs. 0,0  %) [2]. Il convient de 
souligner, dans cette étude, que les 
frais d’hospitalisation représentaient 
plus de 50  % des dépenses totales 
attribuables aux mycobactérioses 
pulmonaires.

Les facteurs de risque fréquemment rencontrés [3] de mycobactérioses pulmonaires peuvent être regroupés 
dans le tableau suivant : 

Immunodépression sous-jacente 
(médicamenteuse ou non)

Comorbidité respiratoire (hors 
transplantation d’organe solide)

Comorbidité extra-respiratoire 
(hors transplantation d’organe)

a VIH
a Transplantation d’organe solide 

(cœur et poumon)

Médicaments : 
a Corticothérapie systémique et/

ou inhalée
a Immunosuppresseurs (MMF, 

tacrolimus, etc)
a Anti-TNFα

a Dilatations des bronches 
a Antécédent(s) de tuberculose 

pulmonaire
a Pneumopathies interstitielles 
a BPCO 
a Asthme 
a Pneumonie associée 
a Déformation thoracique 

(cyphoscoliose)

a Tumeurs solides 
a Maladies cardiovasculaires 
a Dénutrition 
a Refl ux gastro-œsophagien
a Polyarthrite rhumatoïde

Les MNT sont ubiquitaires et 
trouvent leur origine dans le sol, 
d’où elles peuvent pénétrer dans 
les eaux de surface, qui sont uti-
lisées comme source d’eau potable 
[4]. Une étude microbiologique et 
minéralogique réalisée à Hawaï a 
souligné une probabilité plus élevée 
d’identifi er des MNT dans les sols ex-
pansifs (ceux qui gonfl ent avec l’eau) 
avec un bilan hydrique élevé (plus 
d’1 m de diff érence entre les pré-
cipitations et l’évapotranspiration), 
riches en fer et en hydroxydes. Un 
équilibre sol-eau élevé peut faciliter 
le mouvement souterrain de la MNT 
dans le système aquifère, potentiel-
lement aggravé par des capacités 
expansives permettant la formation 
de fi ssures dans des conditions de 
sécheresse  [5].

Il a été démontré que le complexe 
Mycobacterium avium (MAC : My-
cobacterium avium, Mycobacterium 
chimaera et Mycobacterium intracel-
lulare) et le complexe Mycobacterium
abscessus (MABC : M. abscessus, 
M. bolletii, et M. massiliense) ont la 

capacité d’adhérer aux surfaces et de 
former un biofi lm [6]. Cette caracté-
ristique, ainsi que leur résistance aux 
désinfectants courants, permet à ces 
micro-organismes de persister pen-
dant des périodes prolongées dans 
les systèmes de distribution d’eau 
tels que les canalisations, devenant 
ainsi un réservoir constant. Il est 
prouvé que la croissance et la survie 
de M. abscessus sont favorisées en 
présence de particules telles que le 
kaolin, l’halloysite, le dioxyde de sili-
cium et la poussière domestique  [7]. 
De plus, les MNT ont la capacité de 
survivre dans des conditions parti-
culières et certaines sont douées de 
thermorésistance voire de thermoto-
lérance : M. avium, M. intracellulare, 
M. kansasii et M. xenopi ont été iso-
lés dans des systèmes d’eau chaude 
(>50°C) [8].

Par ailleurs, il convient de noter que 
les plantes peuvent constituer une 
source de MNT. M. avium a été dé-
tecté dans les tiges et les feuilles de 
diff érentes espèces végétales après 
avoir été internalisé dans les tissus 

végétaux par des systèmes racinaires 
intacts ou endommagés, ce qui peut 
impliquer le rôle des plantes dans la 
propagation et la transmission des 
mycobactéries à d’autres organismes 
dans l’environnement [9]. En outre, 
plusieurs aliments d’origine végétale 
ont été étudiés et se sont révélés 
contaminés par des MNT, notam-
ment ceux qui se trouvent à proximi-
té ou sous la surface du sol  : à titre 
d’exemple, une étude rapportait des 
génotypes de M. avium identiques 
chez des patients au stade SIDA pré-
sentant une infection disséminée et 
dans les aliments contaminés ingé-
rés [10].

En résumé, les voies d’infection par 
les MNT comprennent l’exposition à 
l’eau contaminée, à la poussière, aux 
plantes et aux aérosols qui peuvent 
pénétrer dans le corps humain par 
inhalation ou ingestion. Un facteur 
de risque sous-jacent est quasiment 
obligatoire pour que se développe 
une mycobactériose pulmonaire.
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CRITÈRES DIAGNOSTIQUES 
Le diagnostic d’une mycobactériose pulmonaire repose classiquement sur l’association de critères cliniques et 
radiologiques avec présence d’au moins un critère microbiologique, à la condition sous-jacente d’avoir au pré-
alable éliminé les diagnostics diff érentiels les plus probables dans le contexte. L’ensemble est résumé dans le 
tableau suivant :

Clinique Symptômes respiratoires ou systémiques

Radiologique
(Figures 1 et 2)

Radiographique : opacité nodulaire ou cavité ou infi ltrats

OU

Tomodensitométrique : bronchiectasies ou cavité ou nodule unique ou multiple ou micronodules disséminés

Microbiologique

1. Culture positive d’au moins deux expectorations distinctes espacées de 7 à 15 jours

OU 

2. Culture positive d’une aspiration trachéo-bronchique ou d’un LBA

OU 

3. Biopsies distales (transbronchiques) ou tout autre biopsie pulmonaire révélant des lésions évocatrices 
d’infection mycobactérienne (présence de BAAR ou granulome) ET : 
a Culture de la pièce biopsiée positive à une MNT 
a Au moins une culture (expectoration ou aspiration trachéobronchique) positive à une MNT

Figure 1 : TDM thoracique initiale chez une 
patiente de 38 ans présentant une toux 

chronique sans expectoration avec identifi cation 
d’un Mycobacterium chimaera sur les cultures 

d’une aspiration trachéo-bronchique.

Figure 2 : Excavation lobaire supérieure droite avec 
identifi cation sur les cultures du lavage broncho-

alvéolaire d’un Mycobacterium chimaera chez 
une patiente de 54 ans, initialement admise en 

réanimation médicale pour arrêt cardio-respiratoire 
hypoxique sur bronchospasme sévère (contexte de 

syndrome de chevauchement asthme-BPCO).

PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE
Dans la grande majorité des situations, une infection à MNT ne constitue pas une urgence thérapeutique et 
l’introduction d’un traitement doit, dans la mesure du possible, se faire sur les conseils de praticiens expérimentés 
dans ce domaine. Il s’agit avant tout d’une décision médicale partagée tenant compte à la fois des bénéfi ces 
escomptés et des eff ets indésirables potentiels associés à un traitement long et souvent mal toléré. Les modalités 
de prise en charge thérapeutique sont élaborées de façon exhaustive dans les recommandations conjointes 
ATS/IDSA/ERS publiées en 2020 [11].
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PRINCIPES GÉNÉRAUX POUR CHAQUE ESPÈCE 

Mycobacterium avium complex 
(MAC)
La molécule clé est l’azithromycine 
ou la clarithromycine. Il est recom-
mandé d’initier un schéma thérapeu-
tique à base de trois médicaments 
pour les patients atteints d’une ma-
ladie pulmonaire à MAC sensible aux 
macrolides (macrolides + rifmapicine 
+ éthambutol). Pour les patients at-
teints d’une maladie pulmonaire à 
MAC cavitaire ou bronchiectasique 
avancée/sévère ou résistante aux
macrolides, il est suggéré d’adjoindre 
à ces 3 molécules de l’amikacine 
par voie parentérale dans le traite-
ment initial. L’agent parentéral est 
généralement administré pendant 
au moins 2 à 3 mois. En France, 
la prise quotidienne du traitement 
oral est recommandée pour tous 
les patients. Après négativation des 
cultures (aussi appelée “conversion 
des cultures”), le traitement doit être 
poursuivi pour une durée minimale 
de 12 mois. 

Mycobacterium kansasii
La molécule clé est la rifampicine. 
Chez les patients atteints d’une 
maladie pulmonaire à M. kansasii 
sensible à la rifampicine, il est re-
commandé un traitement à base de 
rifampicine, d’éthambutol et d’iso-
niazide ou de macrolide. En cas de 
résistance de M. kansasii à la rifa-
mpicine ou d’intolérance à l’un des 
antibiotiques de première intention, 
l’utilisation d’une fl uoroquinolone 
(par exemple, la moxifl oxacine) peut 
être proposée. 

Mycobacterium abscessus 
complex
Les médicaments optimaux, les sché-
mas thérapeutiques et la durée du 
traitement ne sont pas connus. Les 

recommandations récentes segmen-
tent le schéma thérapeutique en 
deux phases, la première dite “ini-
tiale” et la suivante “de continuation”. 
Lors de la phase initiale, on distingue 
deux cas de fi gure selon l’éventuelle 
résistance de la souche en question 
vis-à-vis des macrolides.
a Les patients atteints d’une ma-

ladie pulmonaire à M. abscessus
causée par des souches sensibles 
aux macrolides sans résistance 
inductible (typiquement, M. mas-
siliense) ou mutationnelle doivent 
être traités avec un schéma thé-
rapeutique à base de macrolides 
comprenant au moins trois mé-
dicaments actifs (en fonction de 
la sensibilité in vitro) pendant la 
phase initiale du traitement (au 
moins une molécule d’adminis-
tration parentérale et au moins 
deux molécules d’administration 
orale ou inhalée).

a Chez les patients atteints d’une 
maladie pulmonaire à M. absces-
sus causée par des souches pré-

sentant une résistance inductible 
aux macrolides (typiquement, 
M. abscessus ou M. bolettii) ou 
mutationnelle, un schéma théra-
peutique comprenant au moins 
quatre médicaments actifs est, 
dans la mesure du possible, pré-
férable (au moins deux molécules 
d’administration parentérale et au 
moins deux molécules d’adminis-
tration orale ou inhalée). 

Pour la phase de continuation du 
traitement (après la composante pa-
rentérale), il convient d’administrer 
au moins 2 ou 3 médicaments actifs. 
En l’absence de données à l’appui 
d’un traitement plus court ou plus 
long pour la maladie pulmonaire à 
M. abscessus, bien que les patients 
aient été traités plus de 12 mois 
dans les études, il est recommandé 
de recourir à un avis d’experts avant 
l’initiation du traitement afi n de 
contribuer à la conception du régime 
et de déterminer si un régime de 
traitement plus court ou plus long 
doit être utilisé.

SUIVI THÉRAPEUTIQUE 
Des données cliniques, radiogra-
phiques et microbiologiques doivent 
être recueillies afi n d’évaluer la ré-
ponse au traitement. 

L’imagerie est particulièrement utile 
dans ce cadre et la tomodensitomé-
trie thoracique est préférable bien 
que l’interprétation des résultats 

puisse être variable s’il existe une 
maladie pulmonaire sous-jacente.
La durée du traitement étant basée 
pour la plupart des espèces sur la 
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conversion des cultures, il est né-
cessaire de recueillir des échantil-
lons d’expectorations tous les 1 à 2 
mois afi n de déterminer la durée 
totale de traitement. La fi broscopie 
bronchique ne doit être envisagée 
que dans des circonstances excep-
tionnelles pour déterminer s’il y a 
eu négativation des cultures.

L’évaluation clinique s’attache à ap-
précier l’amélioration voire la dis-
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CONCLUSION 
Les infections pulmonaires à MNT, bien que peu fréquentes, constituent un véritable enjeu pour les pneumologues 
tant elles surviennent dans des contextes divers, avec ou sans immunosuppression : le diagnostic doit être établi 
de façon minutieuse en n’oubliant pas d’éliminer au préalable certains diagnostics diff érentiels plus fréquents 
survenant sur des terrains similaires (néoplasie pulmonaire, tuberculose, etc.). La prise en charge thérapeutique 
est conséquente avec un impact médico-socio-économique non négligeable, nécessitant une évaluation régulière 
de la balance bénéfi ce-risque tout en veillant à conserver une qualité de vie satisfaisante pour le patient. Un 
avis d’experts est souvent très utile avant de décider d’initier ou non un traitement ou de proposer l’inclusion 
dans un essai thérapeutique, seule façon concrète d’améliorer les connaissances vis-à-vis de cette pathologie 
encore trop souvent méconnue. En France, il existe au moins 2 RCP susceptibles d’aider les cliniciens dans ce 
genre de situation, ainsi que le Groupe de Recherche et d’Enseignement en Pneumo-Infectiologie (GREPI) de 
la SPLF toujours à la disposition des pneumologues intéressés par le sujet.

parition de la symptomatologie 
respiratoire initiale mais également 
à rechercher l’apparition d’eff ets in-
désirables inhérents aux traitements 
reçus par le patient (risques multiples 
d’hépatotoxicité, ototoxicité, néphro-
toxicité, etc.). À ce titre, la surveillance 
thérapeutique des médicaments peut 
s’avérer indispensable, notamment 
dans certaines situations telles qu’un 
retard de négativation des cultures  

ou un échec thérapeutique non expli-
qué par une mauvaise observance ou 
une résistance au médicament, chez 
les patients recevant de l’amikacine 
et donc exposés à un risque d’oto-
toxicité et de néphrotoxicité, et chez 
ceux présentant une insuffi  sance ré-
nale chronique.
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EU DE LA FINJ
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RÉPONSE

pneumopathie, pneumocoque, grippe, mycoplasme, tuberculose, silicose, berylliose, granulomatose, 
mycobacterie, kartagener, ventilation, oxygene, asbestose, tabac, pseudomonas, pricktest, allergie, 
anaphylaxie, adrenaline, asthme, aspergillus, eosinophile, biotherapie, feno, bronchospasme, trachee

� �  Cachés
Saurez-vous retrouver les 26 mots cachés ?
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NOS PARTENAIRES INSTITUTIONNELS

NOS PARTENAIRES NON INSTITUTIONNELS

Collège des Enseignants 
de Pneumologie

Groupe Pasteur Mutualité

Medemprunt

Asten Santé SRETT Elivie

Elsan MACSF Réseau Pro Santé

Vitalaire Oxyvie L’association APPA

Groupe Echographie 
Thoracique du 
Pneumologue

Société de Pneumologie 
de Langue Française

Collège des 
Pneumologues des 

Hôpitaux Généraux

ARTENAIRESP
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