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Notre objectif principal est de faciliter mais aussi d’enrichir la vie pratique et la formation des internes et jeunes 
pneumologues par diff érentes actions. 

Elle est actuellement constituée d’un bureau de 8 membres :

￫ Proposition d’une formule d’adhésion Pneumobox, 
Bronchiole ou Alvéole permettant de devenir membre 
de la Société de Pneumologie de Langue Française 
(SPLF) et de l’ERS (European Respiratory Society), le 
remboursement intégral de l’inscription au CPLF de 
l’année suivante pour les internes et un prix préféren-
tiel pour les séniors.

￫ Accès à un abonnement à plusieurs revues  via l’adhé-
sion : Revue des Maladies Respiratoires (RMR), Respiratory 
Medicine and Research, European Respiratory Journal 
(ERJ), Info-Respiration (Revue institutionnelle de la SPLF) 
et Breathe (revue de formation continue de l’ERS).

￫ Représentation des internes de Pneumologie auprès 
des diff érentes instances notamment au conseil d’ad-
ministration de la SPLF par la création d’un groupe 
de travail « Représentation des internes, CCA, jeunes 
PH et libéraux ».

￫ Réalisation d’un Guide des Villes chaque année pour 
orienter les futurs internes de pneumologie dans le 
choix de la ville de formation.

￫ Diff usion d’informations et propositions de postes
aux internes et jeunes pneumologues.

￫ Réalisation d’une Newsletter tous les 2-3 mois avec 
point d’information, bibliographie, cas cliniques, dif-
fusion des annonces de postes et informations des 
partenaires.

￫ Élaboration de webinaires avec nos partenaires sur 
diff érentes thématiques : formation, vie pratique, … 

￫ Accès à un espace membre sur notre site internet avec 
accès aux précédents Webinaires, Newsletter, infor-
mations diverses… 

￫ Organisation de la Journée des Jeunes Pneumologues
dont la première édition est prévue pour octobre 2023…

La nouvelle campagne d’adhésion est lancée, vous trouverez ici le QR code pour découvrir 
les diff érents avantages et vous inscrire

secretaire.ajpo2@gmail.com

https://ajpo2.org/www/contactez-nous/

https://www.facebook.com/groups/AJPO2

https://twitter.com/ajpo2

https://www.instagram.com/ajpo.2/

Nous contacter

RÉSENTATIONP
L’AJPO2 ou l’Association des Jeunes 
Pneumologues est une association loi 1901 
qui a été créée en 2006 par un groupe 
d’internes lyonnais avant de se développer 
rapidement sur le plan national. 

L’AJPO2 veut continuer son développement et la création de cette revue en est la preuve. De nouveaux projets sont 
en cours d’élaboration. Afi n de répondre au mieux à ses missions et de pouvoir atteindre de nouveaux objectifs, 
le bureau est à la recherche de nouvelles recrues  : si vous êtes motivés pour rejoindre nos rangs ou vous investir 
davantage dans la vie de l’association, n’hésitez pas à nous contacter.

Président : Leite Ferreira Dimitri (Caen)
Trésorier national : Roussel Clémence (Rouen) 
Secrétaire général : Wang Pascal (Paris)
Webmaster : El Husseini Kinan (Paris)

VP référent des villes : Mayenga Marie (Paris)
VP communications : Messekher Merouane (Toulouse)
VP CPLF : Mesli Farah (Paris)
Newsletters : Lucien Juret (Clermont-Ferrand)

Pour l’année 2022, l’association compte 344 adhérents : 56 Assistants/CCA/Jeunes PH et 288 internes de Pneumologie.

Nos actions sont diverses : 

LEITE FERREIRA Dimitri
Président de l’AJPO2
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DITORIALE
Chèr(e)s lecteurs et lectrices, 

C’est avec un grand honneur et réel plaisir que l’AJPO2 («  Association des 
Jeunes Pneumologues de France  ») vous présente le premier numéro de 
«  la Revue du Jeune Pneumologue  » créée par les jeunes et pour les jeunes 
pneumologues de France. 

Dans ce tout premier numéro, nous avons souhaité vous brosser le portrait de 
notre association et de ses diff érents partenaires institutionnels (SPLF, CHPG) 
et non institutionnels. Cette revue a également une ambition pédagogique en 
participant à la formation continue des jeunes pneumologues. Ainsi, vous trou-
verez, des synthèses d’articles scientifi ques phares de l’année écoulée, des topos 
sur des thématiques spécifi ques et cas cliniques. Puis, notre objectif sera de 
souligner l’importance des diff érents corps de métiers issus de la Pneumologie, 
ainsi vous trouverez régulièrement des présentations de métiers médicaux ou 
paramédicaux en rapport avec notre belle spécialité. Enfi n pour terminer votre 
lecture, une petite surprise qui vous attend 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 : president.ajpo2@gmail.com ou secretaire.ajpo2@gmail.com 

En vous souhaitant une très bonne lecture,

Dimitri et Pascal
Rédacteurs en chef
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L’AJPO2 a également pour objectif de 
favoriser la formation continue des 
jeunes pneumologues et la collabo-
ration avec les autres associations de 
jeunes spécialistes pour renforcer l’in-
terdisciplinarité, nécessaire à notre 
spécialité.

Pascal WANG
Secrétaire Général de l’AJPO2

EBINAIRES ET FORMATION 
EN DISTANCIEL AVEC L’AJPO2

W

Ainsi, depuis maintenant deux ans, l’AJPO2 organise avec 
l’AJAF (Association des Jeunes Allergologues de France) et 
l’AERIO (Association pour Enseignement et la Recherche 
des internes en Oncologie) plusieurs sessions en distanciel 
qui sont actuellement disponibles en rediff usion sur notre 
site internet (www.ajpo2.org) :
• «  Addictions oncogéniques dans les adénocarcinomes pul-

monaires stade IV  » avec l’AERIO et les participations du 
Pr Besse (Institut Gustave Roussy), Dr Aldea (Institut Gustave 
Roussy) et Dr Caramella (Hôpital Marie Lanellongue).

• «  Asthme sévère chez l’enfant et l’adulte – Education 
thérapeutique » avec l’AJAF et les participations du Pr Garcia 
(Hôpital Anthony), Dr Lezmi (CHU Necker) et Dr Maurer 
(CH Montfermeil). 

De nouvelle collaborations sont également en cours avec 
notamment la Fédération Française de Pneumologie (FFP) 
afi n de discuter du Syndrome d’Apnées Hypopnées Obs-
tructive du Sommeil (SAHOS) et de la place de la télémé-
decine dans le suivi de cette pathologie. 

D’autres vidéos avec des thématiques plus variées comme 
la présentation du DES de Pneumologie auprès des néo 
internes (réalisé en partenariat avec l’InterSyndicale Natio-

nale des Internes (ISNI)) ou encore des webinaires sur 
le remplacement («  Remplacement en libéral  : mode 
d’emploi », en partenariat avec ELSAN et MACSF) sont 
aussi disponibles sur le site de l’AJPO2. 

Enfi n, notre objectif à moyen terme sera de mettre 
en place des formations axées selon les demandes de 
nos adhérents. En eff et, à la suite d’un sondage réalisé, 
des webinaires sur la recherche (rédactions d’articles 
scientifi ques et formations statistiques) et l’interpréta-
tion des examens paracliniques (exploration et lecture 
EFR/EFX, exploration et imagerie…) seront bientôt en 
cours de préparation !

N’hésitez donc pas à vous manifester, si vous avez des 
demandes particulières.
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ARTENAIRES 2022 
Partenaires Institutionnels (SPLF, CHPG) et Partenaires Non 
Institutionnels

P

PARTENAIRES INSTITUTIONNELS
La Société de Pneumologie de 
Langue Française (SPLF) est 
l’organe d’expression scienti-
fi que de la Pneumologie franco-
phone. Elle voit le jour en 1905 
sous le nom de Société d’études 
scientifi ques sur la tuberculose, 

qui devient, en 1949, la Société française de la tuber-
culose, puis Société française de la tuberculose et des 
maladies respiratoires en 1970, prenant son nom actuel 
en 1983. Elle comprend plus de 1 500 membres franco-
phones issus de plus de 30 pays. 

Les missions de la SPLF reposent sur les vérités scien-
tifi ques. Elles sont de promouvoir : 
→ La formation et le perfectionnement en pneumolo-

gie (en partenariat avec le CNP, le CNU, PneumoDPC, 
l’AJPO2) et pour tous les professionnels de santé ;

→ L’élaboration de recommandations et de programmes 
de lutte contre les maladies respiratoires (en partena-
riat avec la Fondation du Souffl  e et le CNMR) ;

→ La recherche en pneumologie (en partenariat avec la 
Fondation du Souffl  e) ;

→ Les relations internationales en pneumologie (en colla-
boration avec l’EFP, le SPI, l’ERS et les autres sociétés 
savantes) ;

→ L’expertise scientifi que des pneumologues au service 
des instances (en collaboration avec la FFP-CNP).

Au côté des autres grandes instances de la pneumologie, 
les actions de la SPLF sont  :
→ Au-dessus de tout une lutte féroce contre le taba-

gisme ;

→ Alerter et lutter contre les méfaits respiratoires de 
la pollution ;

→ Défendre la prévention et le dépistage précoce des 
maladies respiratoires comme : l’asthme, le cancer du 
poumon, mais aussi la terrible et méconnue BPCO ;

→ La promotion de la spirométrie et des autres examens 
du souffl  e ;

→ Une reconnaissance du handicap respiratoire, handi-
cap invisible !

→ Le bénéfi ce de l’activité physique et de la réadaptation 
respiratoire, sous-développées en France.

Avec des outils comme le livre blanc BPCO, le livre blanc 
asthme et récemment les États Généraux de la Santé 
Respiratoire avec 27 organisations de professionnels et 
de patients.

Le fonctionnement de la SPLF se fond sur un conseil 
scientifi que. Des groupes de travail spécialisés, 26 au 
total, se réunissent régulièrement pour promouvoir 
des études scientifi ques, contribuer au programme du 
congrès annuel, élaborer des recommandations.

Découvrez la Société de Pneumologie de Langue 
Française au travers de son site Internet https://splf.fr/

Tout pneumologue, expert ou en formation, aura un rôle 
actif et utile au sein de la SPLF.

Inscrivez-vous  !
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Le Collège des Pneumolo-
gues des Hôpitaux Géné-
raux (CPHG) est une asso-
ciation ayant pour objectifs 
de promouvoir l’exercice de 

la pneumologie en Centre Hospitalier (CH), en évaluer 
la pratique, identifi er et résoudre les problèmes liés aux 
particularismes de ce mode d’exercice. Il est l’initiateur 
de nombreuses études regroupant l’ensemble des do-
maines de la pneumologie avec notamment la cancéro-
logie (KBP 2020 - ESCAP), l’asthme (FASE2), l’insuffi  sance 
respiratoire, le sommeil (S.AGES, NéoSAS). Il participe 
également activement à la vie de la SPLF et est un or-
ganisateur majeur du CPLF.

Il organise annuellement deux jours de formation dans 
un des CHG de la métropole (La J19 du CPHG à Toulon en 
2022) avec un programme scientifi que exigeant, pratique 
et varié ouvert à tous. L’association est dynamique à 
l’écoute de la communauté des pneumologues, ouvert à 
tous pour promouvoir notre merveilleuse discipline et 
toutes ses spécifi cités. N’hésitez pas à nous rejoindre. 
(secretariatcphg@gmail.com - Maison de la pneumologie, 
66 Bd Saint-Michel, 75006 Paris.
01 46 34 58 39 – www.cphg.org) 

LE G-ECHO vous propose une 
formation à l’échographie tho-
racique.

Pourquoi l’échographie thora-
cique ? Parce que vous n’avez plus 
le choix  !!!

L’échographie thoracique est devenue une formation 
obligatoire dans votre cursus de DES de pneumologie. 
On a enfi n compris que c’est une technique indispen-
sable à la pneumologie moderne qui doit être apprise 
au même titre que les autres techniques de bases, EFR, 
endoscopie bronchique et exploration du sommeil.

Cette évolution a été rendue possible grâce à une évi-
dence de la littérature montrant que, quelles que soient 
les conditions (pleurésie de grande abondance, opéra-
teurs expérimentés…), l’échographie thoracique est le 
seul moyen de diminuer les risques de toutes les pro-
cédures d’abord pleural, de la simple ponction explora-
trice au plus complexe des drainages, en passant par les 
évacuations, les biopsies pleurales ou les pleuroscopies.

Et une fois dans vos mains curieuses, un monde nouveau 
s’ouvrira à vous : L’échographie thoracique vous facilite-
ra la compréhension anatomique et physiologique (vous 
a-t-on déjà appris que le foie et la rate sont des organes 
intrathoraciques, que la cavité pleurale n’est pas une 
cavité virtuelle, et que la zone d’apposition diaphragma-
tique est de plus de 10cm ?). Avez-vous déjà vu scintiller 
un poumon, tourbillonner du plancton ou onduler une 
queue de requin dans une pleurésie  ? Toutes ces mer-
veilles sont à portée de sonde  !

Lors de vos gardes harassantes, le drainage thoracique 
de 3h du matin ne vous fera plus peur car les ondes 
ultrasonores éclaireront d’une lumière bienveillante le 
côté obscur de la plèvre.

Et comme vous êtes de jeunes esprits scientifi ques avides 
de rigueur, vous souhaitez appliquer au mieux la méde-
cine fondée sur les preuves, véritable garde-fou contre 
la médiocrité qui ouvre la voie aux erreurs médicales. 
Et avec l’échographie, vous êtes servis, l’ÉVIDENCE est 
là et les recommandations sont abondantes  : «  Aucun 
abord pleural sans repérage écho  ».

Le G-ECHO a développé depuis plusieurs années un pro-
gramme de formation basé sur les recommandations 
internationales et validé par le conseil scientifi que de la 
SPLF. Cette formation repose sur une partie théorique 
en ligne sur le site du G-ECHO (formation.gecho.fr)  : 
des diaporamas commentés par les experts du G-ECHO, 
découpés en modules courts pour faciliter l’apprentis-
sage et la gestion du temps. Elle sera complétée tout 
au long de votre cursus par la pratique encadrée par 
notre cinquantaine de formateurs répartis dans plus de 
25 centres hospitaliers universitaires et généraux. Et si 
vous n’avez pas la chance de les rencontrer, vous serez 
toujours les bienvenus dans nos journées de formations.

Enfi n, pour les plus passionnés d’entre vous, intéressés 
par la pathologie pleurale, par la pneumologie inter-
ventionnelle ou désireux de progresser dans la joie et 
la bonne humeur, vous pourrez rejoindre notre groupe 
où nous vous accueillerons avec plaisir pour vous faire 
participer à nos travaux, réfl exions, voire vous trouver 
sujets de thèses ou de recherche et ainsi vous permettre 
de participer à la fabuleuse histoire de l’échographie en 
pneumologie.

Bienvenu dans la pneumologie moderne et dans le 
monde fascinant des ultrasons  !

Gilles MANGIAPAN
Coordonnateur du G-ECHO

(Groupe de travail ECHOgraphie thoracique de la SPLF)
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PARTENAIRES NON INSTITUTIONNELS

ELIVIE est un acteur 
majeur de la presta-
tion de santé à do-
micile présent sur 

l’ensemble du territoire français à travers ses 56 agences.

Nos 1  500 collaborateurs (pharmaciens, infi rmiers, dié-
téticiens, techniciens, et professionnels dévoués) ac-
compagnent chaque jour plus de 300 000 patients, en 
installant chez eux et sur prescription médicale, tout le 
matériel nécessaire à leur traitement.

Garants du lien entre le patient et son médecin, et par-
ticulièrement de l’observance des traitements, nous fai-
sons de la qualité des soins, de l’exemplarité du suivi et 
du respect de l’éthique nos priorités. Nous apportons aux 
patients des solutions pour simplifi er et sécuriser leur 
prise en charge, en coordination avec leur entourage et 
les professionnels de santé. Nos domaines d’intervention 
sont l’assistance respiratoire, la perfusion, l’assistance 
nutritionnelle, l’insulinothérapie par pompe, le traite-
ment de la maladie de Parkinson et celui des plaies et 
de leur cicatrisation (24h/24 et 7j/7).

Le Groupe LVL Mé-
dical a plus de 30 
ans d’expertise dans 
la prise en charge 

des patients à domicile et fi gure parmi les leaders du 
secteur en France.

Avec 750 collaborateurs et près de 70 000 patients pris 
en charge partout en France, il se positionne comme un 
acteur essentiel dans la chaîne du soin.

LVL Médical permet ainsi aux patients nécessitant des 
traitements d’assistance respiratoire (apnées du som-
meil, oxygénothérapie, ventilation), et des traitements de 
perfusion, de nutrition ou d’insulinothérapie par pompe, 
d’être soignés chez eux, en maintenant le lien essentiel 
avec leur entourage. 

Leader de l’hospi-
talisation privée en 
France et véritable 
acteur de référence 

de l’off re de soin, Elsan est présent dans l’ensemble des 
métiers de l’hospitalisation et toutes les régions de 
l’hexagone.  28  000 collaborateurs et 7  500 médecins 
exercent au sein des 137  établissements du groupe et 
soignent plus 2.2 millions de patients par an. Notre rai-
son d’être est d’agir et d’innover pour la santé de tous 
au cœur des territoires. Elle guide notre mission d’off rir 
à chacun et partout des soins de qualité, innovants et 
humains.

Pour consulter les off res de remplacement ou les postes 
pour votre spécialité, cliquez sur  : 
https://www.professionmedecin.fr/

Ana RADULESCU
Responsable du recrutement médical

La MACSF est le leader des services et solu-
tions d’assurance pour les professionnels de 
santé.
Fidèle à sa vocation d’assurance, elle assure 
les risques de la vie privée et professionnelle de plus d’un million de clients-sociétaires.
Depuis sa création en 1897, le groupe MACSF est dirigé par des professionnels de santé élus et issus des diff é-
rentes sensibilités du corps médical.
Sans actionnaire, la MACSF appartient à ses sociétaires et est entièrement consacrée à leur satisfaction.
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Fondée en 2000, avec 3 sites à votre service (Paris/
Île-de-France/Val-de-Loire),  exclusivement dédiés aux 
pneumologues et à leur patients IRC, Oxyvie représente 
un savoir-faire de proximité reconnu sur l’ensemble de 

l’Île-de-France et des départements limitrophes. Oxyvie 
assure une prise en charge complète et un suivi person-
nalisé des patients tout au long de leurs traitements et 
notamment avec toutes les formes d’oxygénothérapie et 
l’ajout récent de la perfusion nutrition.

Isabelle PECHNIK
Assistantes de Direction

Groupe mutualiste d’assurances administré de-
puis 160 ans par et pour des professionnels de san-
té,  le  Groupe  s’engage aux côtés de ses partenaires et 
adhérents, dès le début de leurs études.

C’est également avec cet objectif que chaque année la 
Fondation Groupe Pasteur Mutualité - Villa M soutient 
la recherche dans le domaine de la santé et accorde une 
dizaine de bourses à de jeunes chercheurs.

Le Groupe inscrit l’innovation, la prévention et la soli-
darité au cœur de son projet de développement et fait 
bénéfi cier les internes de l’AJPO2 : 
→ De webinar tant dans le domaine médical médicaux 

qu’en prévention : 
• CLASSES VIRTUELLES EDUPRAT : 5 PLACES OF-

FERTES/CLASSE AUX INTERNES - Groupe Pasteur 
Mutualité (groupepasteurmutualite.fr).

• Prévention – M-Soigner Formation.
→ D’un soutien via le Programme M - Médecins en souf-

france : Programme-M | Prévention et Accompagne-
ment (www.programme-m.fr).

→ D’une RCP/PJ OFFERTE durant tout le 3ème cycle 
-  Souscription en ligne (gpm.fr)

Adel Santé est la plateforme de té-
lésuivi de référence en France pour 
le suivi des patients insuffi  sants res-
piratoires !

Multi-prestataires, elle permet de retrouver l’ensemble 
des patients PPC, VNI et O² sur un accès unique.

Un véritable gain de temps  pour consulter les données 
de traitement et gérer les prescriptions en ligne.

Pour découvrir la plateforme et s’inscrire, 
rendez-vous sur  www.adel-sante.fr  !

Notre partenaire Medemprunt aide les médecins dans 
leurs recherches de fi nancement : prêt immobilier pour 
une résidence principale, de l’investissement locatif ou 

une installation. Medemprunt vous propose des  ren-
dez-vous jusqu’à 23h, 100 % à distance en visioconférence. 
Leurs courtiers experts de vos statuts vous permet-
tront  d’obtenir un crédit au meilleur taux pour devenir 
propriétaire au meilleur prix ! 
Prenez rendez-vous sur  medemprunt.fr
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Dr Pauline LERICHE
CCA
Amiens

RECOMMANDATIONS DES SOCIÉTÉS D’EXPERTS 
SUR LA PRISE EN CHARGE DU PNEUMOTHORAX 
SPONTANÉ PRIMAIRE 
RECOMMENDATIONS FROM EXPERT SOCIETIES ON THE 
MANAGEMENT OF PRIMARY SPONTANEOUS PNEUMOTHORAX
A. Beauvais, E. Noel-Savina, G. Mangiapan, J. Messika, S. Jounneau et T. Desmettre, Revue des maladies respiratoires, Juin 2022

Louis DANCHIN
Docteur Junior
Amiens

Le pneumothorax est une pathologie rencontrée fréquem-
ment en pneumologie et sa prise en charge reste encore 
très hétérogène. Il s’agit d’un épanchement gazeux dans la 
cavité pleurale. Il est qualifi é de spontané lorsqu’il survient 
en dehors de tout contexte iatrogène ou traumatique et il 
est qualifi é de primaire lorsqu’il survient chez un patient 
indemne de toute pathologie respiratoire. 
La question du drainage thoracique occupe une place centrale 
dans la stratégie thérapeutique du pneumothorax spontané 
primaire (PSP). De nouvelles recommandations ont été pu-
bliées en 2022 afi n d’homogénéiser nos pratiques.

DIAGNOSTIC DU PNEUMOTHORAX SPONTANÉ 
PRIMAIRE
Le pneumothorax spontané primaire 
est défi ni comme de grande abon-
dance lorsqu’il existe un décollement 
sur toute la ligne axillaire, d’une lar-
geur de plus de 2 cm au niveau du 
hile sur une radiographie de thorax 
de face en inspiration.

Le scanner thoracique à faible ir-
radiation doit être réalisé dans un 
second temps, en cas de doute dia-
gnostique.

L’échographie pleurale est une bonne 
alternative à la radiographie de tho-
rax pour le diagnostic positif chez 
les équipes expérimentées. Elle est 
recommandée pour le diagnostic de 
pneumothorax résiduel chez les pa-
tients drainés. Relecture 

Dr Thomas PIERRET
PH à Lyon
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PRISE EN CHARGE INITIALE DU PNEUMOTHORAX SPONTANÉ PRIMAIRE
Pour les PSP suff ocants (avec signes 
de détresse respiratoire ou hémody-
namique), il faut réaliser une exsuf-
fl ation à l’aiguille en urgence, par 
voie antérieure ou axillaire.

Pour les PSP de grande abondance, 
sans signe de sévérité immédiat, il 
faut réaliser une évacuation de l’air 
soit par exsuffl  ation soit par drainage 
thoracique.

L’exsuffl  ation se fait par voie anté-
rieure, à la seringue ou à l’aspiration 
murale douce.
Le drainage thoracique se fait par 
voie antérieure ou axillaire, par un 
drain de petit calibre inférieur ou 
égal à 14 Fr, sous repérage écho-
graphique. Il faut débuter le drai-
nage de façon passive par une valve 
unidirectionnelle et dans un second 
temps par une aspiration de - 5 à 
- 20 cmH

2
0. En fi n de drainage, il 

faut arrêter l’aspiration pendant 6 à 
8h avant l’ablation du drain. 

Pour les PSP de faible abondance,
une prise en charge conservatrice 
(surveillance) et ambulatoire est re-
commandée si  :
→ Stabilité clinique et radiologique 

à 4 heures ; 
→ Existence d’une organisation pré-

alable à cette prise en charge am-
bulatoire ;

→ Consultation avec échographie 
pleurale ou radiographie de tho-
rax à 24-72h programmée afi n de 
suivre l’évolution.

Il faut s’assurer que  :
→ Le patient ait bien compris la 

conduite à tenir en cas de pro-
blème 24h/24, 7j/7 avec les numé-
ros de téléphone à contacter en 
urgence (remise d’un document 
écrit standardisé) ;

→ Le patient ne soit pas seul les 24-
48 premières heures suivant son 
retour à domicile ;

→ Le patient puisse rejoindre un 
centre médical en moins d’une 
heure en cas de dégradation ; 

→ L’heure de sortie importe peu si 
tous les critères précédents sont 
réunis. 

À noter que pour les PSP de grande 
abondance, une prise en charge 
ambulatoire avec évacuation de l’air 
est possible si tous les critères ci-
tés ci-dessus sont remplis, avec des 
dispositifs de drainage thoracique à 
domicile (ROCKET, PNEUMOSTAT). 

Figure 1  : Algorithme de prise en charge du pneumothorax spontané primaire sans signe de 
gravité, inspiré des nouvelles recommandations
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MESURES ASSOCIÉES
L’utilisation de l’oxygénothérapie 
n’est pas recommandée.

Il ne faut pas préconiser de repos 
strict au lit mais une limitation 
des activités de sports intenses 
ou de contact jusqu’à la résolution 
complète de l’épisode. Les activités 

sportives d’intensité modérée et la 
pratique d’instruments à vent ne 
doivent pas être empêchées. La plon-
gée sous-marine est contre-indiquée 
défi nitivement. 

Il faut éviter de prendre l’avion pen-
dant au moins deux semaines après 

la résolution d’un PSP (le person-
nel navigant doit se voir proposer 
une pleurodèse dès le 1er épisode 
ainsi que les pratiquants de para-
chutisme). 

L’aide au sevrage tabagique est in-

contournable.

SUIVI
L’intérêt du suivi est de dépister les pathologies respiratoires sous-jacentes, d’informer et de prévenir la réci-
dive notamment avec le sevrage tabagique. Une consultation de pneumologie doit être organisée et un scanner 
thoracique doit être réalisé en cas de signes, d’antécédents ou d’histoire clinique évocateurs d’une pathologie 
respiratoire sous-jacente.

CAS PARTICULIERS
Le PSP bilatéral est rare et grave. En 
cas de signe de sévérité ou de grande 
abondance, il faut réaliser un drainage 
thoracique immédiat. Sinon, le drai-
nage n’est pas obligatoire en urgence 
et il faut contacter un centre expert.

Le PSP avec bride ou adhérence pleu-
rale peut se compliquer d’hémotho-
rax. En cas de signe de sévérité ou 
de grande abondance, il faut réaliser 
un drainage thoracique en urgence 
et rapprocher le patient d’un centre 

expert (pour éventuelle hémostase 
chirurgicale). Sinon, une simple sur-
veillance peut être discutée. 

CONCLUSION
Les recommandations concernant les PSP vont nous permettre d’homogénéiser nos pratiques et de réaliser 
lorsque cela est possible des prises en charges conservatrices et ambulatoires qui ont pour but de diminuer 
les taux d’hospitalisations, d’arrêts de travail, de douleurs, d’alitements et de complications liées au drainage 
qui sont des éléments qu’une prise en charge trop interventionniste peut impliquer chez des patients jeunes 
et peu co-morbides.
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Le cancer pulmonaire non à petites cellules (CBNPC) est encore au-
jourd’hui majoritairement diagnostiqué au stade métastatique1, pour 
un cancer qui reste la première cause de décès par cancer en France. 
Parmi les traitements ayant amélioré la prise en charge des patients 
ces dernières années il y a les inhibiteurs du checkpoint immunitaire 
(ICI), initialement développés en deuxième ligne de traitement métas-
tatique et qui sont maintenant le standard de prise en charge pour la 
majorité des patients en première ligne métastatique (sans altération 
oncogénique ciblable)2.

CHECKMATE 816 : INTÉRÊT DU NIVOLUMAB EN 
NÉOADJUVANT POUR LA PRISE EN CHARGE DU 
CANCER PULMONAIRE NON À PETITES CELLULES 
RÉSÉCABLE 
NEOADJUVANT NIVOLUMAB PLUS CHEMOTHERAPY IN 
RESECTABLE LUNG CANCER

Forde PM & al. CheckMate 816 Investigators. N Engl J Med. 2022 May 26. Doi: 10.1056/NEJMoa2202170
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Depuis l’étude PACIFIC, le durvalu-
mab est maintenant indiqué après 
radio-chimiothérapie pendant un an 
pour les patients ayant un CBNPC 
localement avancé inopérable3.

Les ICI ne sont néanmoins pas 
encore indiqués dans la prise en 
charge des CBNPC localisés résé-
cables. Y a-t-il une place pour eux 
en péri-opératoire  ? L’étude Check-

Mate 816 s’intéresse au contexte 
néoadjuvant4. Pour les CBNPC de 
stade I à IIIA résécables, la chirurgie 
d’exérèse anatomique complète avec 
curage ganglionnaire reste le traite-
ment de référence, avec néanmoins 
un taux de rechute non négligeable5. 
L’ajout d’une chimiothérapie de façon 
adjuvante ou néoadjuvante pour les 
stades II à III permet un gain mo-
deste de survie globale de l’ordre de 

5 %6. On comprend alors la nécessité 
d’évaluer de nouveaux traitements 
péri-opératoires pour ces patients.

CheckMate 816 est un essai cli-
nique de phase III randomisé, multi-
centrique et international, en ouvert, 
qui vise à évaluer l’intérêt de l’im-
munothérapie en néoadjuvant dans 
le cancer pulmonaire de stade IB à 
IIIA résécable.

MÉTHODES
Les patients inclus présentaient un 
CBNPC de stade IB (T > 4cm) à IIIA 
et un statut OMS à 0 ou 1. Les pa-
tients ne devaient pas avoir été pré-
traités, et n’avaient pas de mutation 
de l’EGFR ou de translocation d’ALK. 
Pour être inclus les patients devaient 
avoir une tumeur résécable d’emblée 

(l’objectif de la chimiothérapie néoadju-
vante n’est pas de rendre une tumeur 
non résécable résécable).

Une fois inclus, les patients étaient 
randomisés en deux groupes  :
Le premier recevait 3 cycles de Ni-
volumab associé à un doublet de

chimiothérapie à base de sel de pla-
tine (un cycle toutes les 3 semaines) 
avant chirurgie.
Le deuxième recevait uniquement 3 
cycles de chimiothérapie à base de 
sel de platine (un cycle toutes les 3 
semaines) avant chirurgie.
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RÉSULTATS
358 patients ont été inclus dans 
cette étude, 179 dans chaque bras. 
Les caractéristiques étaient équili-
brées dans les deux bras avec un 
âge médian autour de 65 ans, une 
majorité d’hommes, et une grande 
majorité de fumeurs ou d’anciens 
fumeurs. 
L’histologie était aussi équilibrée 
entre adénocarcinomes et carcinomes 
épidermoïdes, avec une majorité de 
tumeurs de stade IIIA (> 60  % des 
cas). Environ 40 % des patients avaient 
un statut PD-L1 < 1 %, et un peu plus 
de 20% des patients avaient un statut 
PD-L1 ≥ 50  %.

Parmi les résultats clés, on retient  :
1) Que l’ajout du Nivolumab ne s’est 

pas traduite par une majoration 
importante des eff ets indési-
rables  : 

→ 93,8 % des patients du groupe Nivo-
lumab-chimiothérapie ont terminé 
les 3 cycles du traitement, contre 
84,7 % dans le groupe chimiothéra-
pie seule.

→ Les eff ets indésirables de grade 
3 ou 4 (selon la classifi cation CT-
CAE-v4) étaient similaires dans les 
deux groupes (autour de 30 % des 
patients). La principale toxicité de 
grade 3 ou 4 était la neutropénie 
dans les deux groupes (autour de 
10  % des patients).

→ Les eff ets indésirables de grade 3 
ou 4 immuno-médiés étaient rares 
dans le groupe Nivolumab-chimio-
thérapie (6 cas incluant 3 rashs 
cutanés, 2 insuffi  sances adréner-
giques, 1 hypophysite).

→ Il n’y a pas eu de toxicité de grade 
5 (décès) dans le groupe Nivolu-
mab-chimiothérapie, contre 3 cas 
dans le groupe chimiothérapie 

seule.

2) Que l’ajout du Nivolumab n’a pas 
empêché la chirurgie complète pour 
la majorité des patients : 83,2  % 
des patients du groupe Nivolu-
mab-chimiothérapie contre 75,4  % 
du groupe chimiothérapie seule ont 
pu être opérés. Chez ceux qui n’ont 
pas pu être opérés, une minorité 
l’était pour toxicité du traitement 
néoadjuvant (1,1 % vs 0,6 % des cas 
dans le groupe Nivolumab-chimio-
thérapie et chimiothérapie seule, 
respectivement). La chirurgie a 
été repoussée pour eff et indésirable 
chez 3,4  % des patients du groupe 
Nivolumab-chimiothérapie contre 
5,1  % dans le groupe chimiothé-
rapie seule  ; et les complications 
post-opératoires n’étaient pas plus 
fréquentes dans le groupe Nivolu-
mab-chimiothérapie (41,6  % contre 
46,7  % dans le groupe chimiothé-
rapie seule).

3) Que l’ajout du Nivolumab s’est 
traduit par une amélioration im-
portante et signifi cative de la sur-
vie sans évènements (EFS) avec 
une EFS médiane à 31,6 mois 
contre 20,8 mois dans le groupe 
chimiothérapie seule. Les évène-
ments pris en compte étaient 
la progression survenue avant 
chirurgie, après chirurgie ou le 
décès toute cause. Le nombre 
de patients sans rechute à 2 
ans est de 63,8  % dans le groupe 
Nivolumab-chimiothérapie contre 
45,3 % dans le groupe chimiothé-
rapie seule. Les données de sur-
vie globale ne sont pas encore 
matures, mais le pourcentage de 
réponse pathologique complète, 
qui est un facteur prédictif de la 
survie reconnu dans le contexte 
néoadjuvant7 est plus important 
chez les patients du groupe Nivo-
lumab-chimiothérapie (24 % contre 
2,2  %, p<0,001).

CONCLUSION
Que retenir pour la pratique  ? L’essai CheckMate 816 montre un bénéfi ce clair de l’immunothérapie en néoadju-
vant pour les patients ayant une tumeur résécable de stade IB à IIIA (hors mutation de l’EGFR ou translocation 
d’ALK), quel que soit l’expression du PD-L1 et ce sans majoration de la toxicité. Un changement des pratiques 
sera probablement opéré dans les prochaines recommandations françaises.
En contexte adjuvant, une autre étude est à retenir  : IMpower 0106. Cette étude retrouve un bénéfi ce de 
l’Atézolizumab en adjuvant pour les patients ayant un CBNPC de stade IB à IIIA et une expression du PD-L1 ≥ 1  %. 
Contrairement à CheckMate 816 où les patients n’ont que 3 cycles de traitement, les patients d’IMpower 010 
avaient une maintenance d’une année par Atézolizumab après 1 à 3 cycles de chimiothérapie. D’autres essais 
sont encore en cours évaluant le Nivolumab en adjuvant (essai ALCHEMIST8) ou encore le Pembrolizumab en 
adjuvant (PEARLS/KEYNOTE-0919).
Les prochaines années sont donc porteuses d’espoir pour la prise en charge de nos patients localisés et loca-
lement-avancés opérables.
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KRAS fait partie de la famille des protéines RAS dont l’activité GDP/
GTP module d’autres voies (MAP kinase/PI3Kinase) impliquées dans 
la survie et la prolifération cellulaire. 
Sa mutation est dans le cancer bronchique non à petites cellules, la 
mutation la plus fréquente, représentants 30 % des adénocarcinomes 
dans les pays occidentaux1. Contrairement aux autres addictions on-
cogéniques, cette mutation se retrouve le plus souvent chez le fumeur. 
Lorsqu’elle survient elle affecte le codon 12 du gène (>80 % des cas) 
sous la forme d’une mutation G12c (40-45 % des mutations KRAS), 
G12v ou G12d2. Les adénocarcinomes mutés G12C représentent 13 % 
des CBNPC de stade IV.

CANCER PULMONAIRE ET MUTATION KRAS G12C  : 
ÉTUDE CODEBREAK 

Hugues SULTANA
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Relecture 
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Sur le plan clinique, les adénocar-
cinomes mutés KRAS étaient histo-
riquement associés à un pronostic 
plus sombre, mais leur tendance à 
présenter une forte charge muta-
tionnelle et une importante infi l-
tration lymphocytaire en a fait de 
bons répondeurs à l’immunothéra-
pie  (3,  4). Par ailleurs des co-muta-

tions peuvent être associées (STK11, 
TP53, KEAP1, etc.) modifi ant les ca-
ractéristiques de la tumeur et sa 
réponse aux traitements (moindre 
réponse à l’immunothérapie en cas 
de co-mutations à STK11 et KEAP1).

Le panel des thérapies ciblant des 
drivers oncogéniques a considérable-

ment évolué ces dernières années. 
Néanmoins, la découverte d’une 
mutation KRAS n’a eu, pendant 
longtemps, qu’un impact pronos-
tic jusqu’à l’arrivée du Sotorasib en 
2021, premier inhibiteur irréversible 
ciblant spécifi quement la mutation 
G12c de ce driver oncogénique.

Voie de signalisation RAS
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CODE BREAK 100
La première étude qui a défi nitive-
ment donné à cette mutation un 
intérêt thérapeutique est l’essai de 
phase II Code-Break 100 publié en 
juin 2021 (5). 126 patients ont été 
inclus, tous avaient été traités pré-
alablement par une première ligne 
et la médiane de traitement était de 
2 lignes. Ils recevaient du Sotorasib 
par voie orale, une fois par jour, à 
la dose de 960 mg.

Une réponse objective a été observée 
chez 37,1 % (95% IC, 28,6-46,2) d’entre 
eux et un contrôle de la maladie chez 
80,6  % (95% IC, 72,6-87,2). À noter 
que la réponse survenait rapidement, 

puisque 71 % des réponses objectives 
étaient observées à la première éva-
luation à 6 semaines. Par ailleurs, 
la durée de réponse était à la fois 
relativement longue pour un trai-
tement donné dans la majorité des 
cas en 3e ligne (11,1 mois (95% IC, 
6,9-NE) mais également identique 
quelle que soit la ligne antérieure 
reçue (chimiothérapie ou immuno-
thérapie). Concernant les analyses de 
sous-groupes, les taux de réponse 
étaient similaires quelle que soit la 
charge mutationnelle, la fraction al-
lélique de la mutation KRAS G12C, 
ou la présence de co-mutation TP53, 
STK11 et KEAP1.

Le bénéfi ce d’un traitement par So-
torasib se traduisait par une PFS 
(survie sans progression) médiane 
de 6,8 mois (95% IC, 5,1-8,2) et une 
survie médiane de 12,5 mois (95% 
IC, 10-NE). 

Le problème essentiel posé par cette 
molécule reste sa tolérance, 69.8  % 
des patients rapportaient des événe-
ments indésirables (EI), dont environ 
20  % de grade 3, essentiellement 
de nature digestive (diarrhée, nau-
sée, vomissement et perturbation 
du bilan hépato-biliaire étaient les 
principaux EI rapportés) avec modi-
fi cation de dose dans 22 % des cas.

Courbes de survie avec en haut survie sans progression et en bas survie globale refaites à partir de l’article Codebreak 100

CODE BREAK 200
Aux vues de ces excellents résultats, 
Les données de la phase III (Code-
Break 200) évaluant le bénéfi ce du 
Sotorasib comparé au Docetaxel 
(standard actuel du traitement de 
2e ligne), étaient très attendus. Le 
critère de jugement principal qui
était la survie sans progression est 
atteint et l’étude positive. 

Dans cet essai, 345 patients étaient 
randomisés (1 :1) entre sotorasib 
(960mg/jour) et docétaxel (75mg/m2 
J1=J21). Après un suivi médian de 17,7 
mois, le taux de survie sans progres-

sion (SSP) à 1 an était de 24,8 % dans 
le groupe sotorasib contre 10,1 % dans 
le groupe docétaxel correspondant 
ainsi à une diminution de 34  % du 
risque de progression (p=0,002). Le 
bénéfi ce du sotorasib était retrouvé 
dans tous les sous-groupes étudiés. 

En revanche la survie globale (SG) ne 
diff érait pas signifi cativement entre 
les deux bras de traitement. Cepen-
dant, l’étude ne présentait pas une 
puissance suffi  sante pour répondre 
à cette question à la suite d’une ré-
duction des eff ectifs des patients à 

inclure (650 patients devaient être 
inclus initialement). Par ailleurs, le 
cross-over était autorisé par suite 
d’un amendement. Les patients pro-
gressant sous docetaxel pouvaient re-
cevoir du sotorasib secondairement.
Le profi l de tolérance serait en fa-
veur du Sotorasib puisque les au-
teurs rapportent un taux d’évène-
ments indésirables de grade 3 ou
plus de 33.1  % dans le groupe Soto-
rasib contre 40.4  % dans le groupe 
Docétaxel. Avec 1 décès rapporté lié 
au Sotorasib et 2 liés au Docétaxel.



22

Courbes de survie refaites de l’article code break 200 publiées lors de l’ESMO 2022. Abstract LBA10

CONCLUSION
La population traitée par thérapie ciblée était jusqu’à présent d’environ 25  % dans les adénocarcinomes de stade 
avancé. Le développement de ces nouvelles molécules, permet d’espérer, dans un futur proche, pouvoir proposer 
une thérapie ciblée à environ 40  % des malades atteint par ce type de pathologie. Depuis le 7 juin 2022, le So-
torasib est disponible en accès précoce post-AMM.

Reste premièrement la problématique de la tolérance à de tels traitements. Le Sotorasib semble avoir un index 
thérapeutique étroit et impose d’être vigilant sur le risque d’interaction médicamenteuse et sur les diff érents 
symptômes relevant d’un traitement symptomatique dans le cadre de soins de supports.

Deuxièmement, la question de la résistance acquise survenant inexorablement sous traitement. Une étude ré-
cente a ainsi étudié, chez 38 patients traités par Adagrasib (autre thérapie ciblant la mutation KRAS G12c en 
cours de développement), la biologie moléculaire au moment de la progression comparé à celle avant traite-
ment objective 3 mécanismes de résistances  : l’apparition de nouvelles mutations ou amplifi cations de KRAS 
elle-même, des altérations des voies en aval (MAPK/PI3K) et la transformation histologique de l’adénocarcinome 
en épidermoïde (6). 

Dans le futur, le développement à la fois de nouvelles générations de traitement et de nouvelles stratégies théra-
peutiques basées sur des associations (avec l’immunothérapie ou avec la chimiothérapie) seront donc nécessaires. 

Enfi n la question du dosage reste importante, des études sont en cours pour déterminer si des posologies 
inférieures seraient aussi effi  caces tout en étant moins toxiques.
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La recherche clinique sur les pneumopathies intersti-
tielles diffuses (PID) est un domaine extrêmement dy-
namique, avec un grand nombre de travaux publiés 
chaque année… et ces derniers mois n’ont pas fait ex-
ception. Vous trouverez dans les prochaines pages les 
résumés de quelques articles récents s’intéressant au 
diagnostic et à la prise en charge thérapeutique de la 
fi brose pulmonaire idiopathique (FPI) – la PID idio-
pathique la plus fréquente chez l’adulte – mais aussi 
à l’étude des séquelles pulmonaires post-COVID et à 
la découverte de nouveaux marqueurs en imagerie 
dans les PID liées à la sclérodermie.
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PRISE EN CHARGE DES FPI ET DES FIBROSES PULMONAIRES 
PROGRESSIVES  : RECOMMANDATIONS 2022

Origine des illustration
Toutes les fi gures proviennent des articles cités.

Raghu G, Remy-Jardin M, Richeldi L, Thomson CC, Inoue Y, Johkoh T, Kreuter M, Lynch DA, Maher TM, Martinez FJ, Molina-Molina M, Myers JL, 
Nicholson AG, Ryerson CJ, Strek ME, Troy LK, Wijsenbeek M, Mammen MJ, Hossain T, Bissell BD, Herman DD, Hon SM, Kheir F, Khor YH, Macrea M, 
Antoniou KM, Bouros D, Buendia-Roldan I, Caro F, Crestani B, Ho L, Morisset J, Olson AL, Podolanczuk A, Poletti V, Selman M, Ewing T, Jones S, Knight 
SL, Ghazipura M, Wilson KC. Idiopathic Pulmonary Fibrosis (an Update) and Progressive Pulmonary Fibrosis in Adults: An Offi  cial ATS/ERS/JRS/ALAT 

Clinical Practice Guideline. Am J Respir Crit Care Med. 2022 May 1;205(9):e18-e47. doi: 10.1164/rccm.202202-0399ST. PMID: 35486072.

DIAGNOSTIC DE LA FPI
Un pattern PIC probable avec contexte 
clinique approprié peut étayer le 
diagnostic de FPI après discussion 
multidisciplinaire. La cryobiopsie 
transbronchique (en centre expert) 
est déclarée comme alternative ac-
ceptable à la biopsie chirurgicale en 
cas de PID inclassable

Une mise à jour des recommandations sur la prise en charge de la FPI par les sociétés savantes ATS/ERS/JRS/ALAT1 
a été publiée cette année, et présentée au congrès de l’ATS. Ce document aborde également la notion relativement 
récente de « fi brose pulmonaire progressive ». Dans les grandes lignes, on peut noter plusieurs points saillants :

TRAITEMENT DE LA FPI
Pas d’indication aux antiacides ni à 
la chirurgie anti-refl ux à visée respi-
ratoire exclusive.

FIBROSE PROGRESSIVE 
Le concept de fi brose pulmonaire 
progressive peut être appliqué aux 
patients avec PID fi brosante de cause 
autre que la FPI, et est défi ni par la 

présence de 2 critères sur les 3 sui-
vants, survenant dans un délai d’un 
an  : aggravation des symptômes res-
piratoires et/ou preuve physiologique 
de progression de la maladie (déclin 
absolu de la CVF > 5 % ou déclin abso-
lu de la DLCO > 10 %) et/ou preuve ra-
diologique de progression des lésions. 
Le nintedanib (Ofev®) est suggéré pour 
le traitement de ces patients.



24

Cet essai randomisé et contrôlé 
multicentrique français cherchait à 
clarifi er l’intérêt d’un traitement im-
munosuppresseur, en l’occurrence 
le cyclophosphamide (Endoxan®), 
dans le traitement des exacerba-
tions de FPI. Les patients en exa-
cerbation recevant une ventilation 
mécanique, présentant une infection 
documentée, un cancer ou en attente 
de transplantation pulmonaire ont 
été exclus. Tous les participants in-
clus ont reçu le méthylprednisolone 
10  mg/kg/j pendant et avant une 
diminution progressive par paliers. 

Dans le groupe intervention, les pa-
tients ont simultanément reçu du cy-
clophosphamide à la dose de 600 mg/m² 
(et de l’umitrexan pour prévenir la 
cystite hémorragique), aux jours 0, 
15, 30 et 60.

RÉSULTATS
La mortalité à 3 mois était de 45 % dans 
le groupe cyclophosphamide et de 31 % 
dans le groupe placebo (p = 0,10)  ; il 
n’y avait pas de diff érence à 1 an. Les 
facteurs de risque associés à une mor-
talité plus faible à 3 mois étaient : une 
FPI moins sévère, l’administration d’un 
traitement antifi brotique de fond, quel 

que soit le bras de l’étude. Le profi l de 

toxicité était similaire (y compris pour 

les événements infectieux).

CONCLUSIONS
La mortalité après une exacerbation 

de FPI est très élevée, et l’ajout de 

cyclophosphamide aux corticoïdes 

n’avait pas d’eff et bénéfi que dans 

cette étude, qui a cependant démon-

tré qu’il était possible de surmonter 

les défi s techniques et éthiques pour 

mettre en place des essais contrôlés 

randomisés de qualité chez les pa-

tients en exacerbation.

Le bilan diagnostique des patients 
atteints d’une pneumopathie intersti-
tielle est parfois diffi  cile, notamment 
compte tenu des risques d’exacer-

bation liés à la biopsie pulmonaire 
chirurgicale. Dans cette étude, les 
auteurs ont évalué une nouvelle tech-
nique, la tomographie par cohérence 

optique endobronchique (EB-OCT), 
pour le diagnostic de la FPI. L’EB-
OCT permet l’étude in vivo du pou-
mon via un bronchoscope, produisant 

Algorithme décisionnel pour le diagnostic de la FPI (adapté et traduit depuis Raghu et al.).
TDM-HR : scanner thoracique haute résolution ; PIC : pneumopathie interstitielle commune ; LBA : lavage broncho-alvéolaire ; 

cryoBTB : cryobiopsie pulmonaire transbronchique ; BPC : biopsie pulmonaire chirurgicale.

PUBLICATION DES RÉSULTATS DE L’ÉTUDE EXAFIP

L’OCT ENDOBRONCHIQUE COMME NOUVELLE MODALITÉ DIAGNOSTIQUE 
POUR LES PIC

Naccache JM, Jouneau S, Didier M, Borie R, Cachando M, Bourdin A et al. Cyclophosphamide added to glucocorticoids in acute exacerbation of idiopathic 

pulmonary fi brosis (EXAFIP): a randomized double-blind placebo-controlled, phase 3 trial. Lancet Respiratory Medicine 2022; 10:26-34

Nandy S, Raphaely RA, Muniappan A, Shih, A, Roop BW et al Diagnostic Accuracy of Endobronchial Optical Coherence Tomography for the Microscopic 
Diagnosis of Usual Interstitial Pneumonia. Am J Respir Crit Care Med. 2021 Nov 15;204(10):1164-1179. doi: 10.1164/rccm.202104-0847OC
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L’inhibition de la phosphodiestérase 4 
(PDE4) est associée à des eff ets an-
ti-infl ammatoires et antifi brotiques 
qui pourraient être bénéfi ques chez 
les patients atteints de fi brose pulmo-
naire idiopathique. Cet essai contrôlé 
de phase 2, a étudié l’effi  cacité et la 
sécurité du BI1015550, un inhibiteur 
oral préférentiel de la PDE4 (sous-
type PDE4B), chez des patients at-
teints de FPI avec une randomisation 
2  :1 (BI1015550 et placebo), et dicho-
tomisés selon la prise ou non d’un 
traitement de fond antifi brotique. Le 
critère d’évaluation principal était le 
changement de la CVF à 12 semaines.

RÉSULTATS
Au total, 147 patients ont été inclus 
entre les 2 groupes. Parmi les patients 
sans traitement de fond, le changement 
médian de CVF était de +5,7 ml (IC95% 
-39,1 à 50,5) dans le groupe BI1015550 
et -81,7 ml (IC95% -133,5 à -44,8) dans 
le groupe placebo (diff érence médiane 
88,4 ml ; IC95% 29,5 à 154,2). Chez 
les patients avec traitement de fond, 
la variation médiane était de +2,7 ml 
(IC95 % -32,8 à 38,2) versus -59,2 ml 
(IC95 % -111,8 à -17,9), avec une diff é-
rence médiane de +62,4 ml (IC95%, 6,3 
à 125,5). L’analyse bayésienne retrou-
vait une probabilité de supériorité par 

rapport au placebo de 98,6 à 99,8%. 
13 patients ont interrompu le traite-
ment par le BI1015550 en raison d’ef-
fets indésirables – le plus fréquent 
étant la diarrhée. Les pourcentages 
d’eff ets indésirables graves étaient si-
milaires dans les deux groupes.

CONCLUSIONS
Dans cet essai contrôlé par placebo, le 
traitement par BI1015550, seul ou avec 
un traitement antifi brotique de fond, a 
empêché une diminution de la fonction 
pulmonaire chez les patients atteints de 
FPI. Fort de ces résultats prometteurs, 
un essai de phase 3 a été lancé et est en 
cours de recrutement (NCT05321069).

INHIBITEURS DE LA PHOSPHODIESTÉRASE 4B  : VERS UNE NOUVELLE 
CLASSE D’ANTI-FIBROSANTS  ?
Richeldi L, Azuma A, Cottin V, Hesslinger C, Stowasser S, Valenzuela C, Wijsenbeek MS, Zoz DF, Voss F, Maher TM; 1305-0013 Trial Investigators. 
Trial of a Preferential Phosphodiesterase 4B Inhibitor for Idiopathic Pulmonary Fibrosis. N Engl J Med. 2022 Jun 9;386(23):2178-2187. doi: 10.1056/

NEJMoa2201737. Epub 2022 May 15. PMID: 35569036.

des images détaillées de l’architecture 
pulmonaire. Cette étude a inclus des 
patients avec PID inclassable recevant 
une biopsie pulmonaire (chirurgicale 
ou transbronchique). Avant la biopsie, 
un EB-OCT était réalisé sur au moins 
4 régions d’intérêt, déterminées selon 
l’imagerie scanner. Les images OCT 
étaient analysées par un pathologiste 
expert des PID, en aveugle des résul-
tats de la biopsie.

RÉSULTATS
Au total, 27 patients ont été inclus, 
avec en moyenne une CVF à 76 % et 
une DLCO à 54 % de la valeur prédite. 
La bronchoscopie durait 9,5 ± 4,2 min. 
L’EB-OCT avait une sensibilité et une 
spécifi cité de 100 % pour l’identifi ca-
tion d’une PIC, avec un ₖ à 0,87 avec 
les biopsies chirurgicales pour les 
autres patterns histologiques. Aucun 
eff et indésirable n’a été rapporté pen-
dant l’EB-OCT.

CONCLUSIONS
L’EB-OCT est facilement interpré-
table par des pathologistes expéri-
mentés, et pourrait permettre de 
diminuer l’invasivité des procédures 
diagnostiques chez les patients les 
plus à risques. D’autres études sont 
nécessaires pour évaluer le bénéfi ce 
de cette technique dans une plus 
grande population incluant des PID 
aux patterns plus variés.

L’analyse d’examens d’imagerie à l’aide 
d’algorithmes informatiques permet 
de mesurer d’innombrables caracté-
ristiques radiomiques invisibles à l’œil 
nu mais avec un bénéfi ce en termes 
de médecine personnalisée déjà dé-
montré dans le domaine du cancer. 

Les patients atteints de sclérodermie 
(SSc) ont un pronostic défavorable en 
particulier du fait de la PID associée. 
Dans cette étude, les auteurs ont dé-
veloppé une approche radiomique 
basée sur le scanner thoracique avec 
pour objectif de rechercher des ca-

ractéristiques associées au pronostic 
et à la physiopathologie pulmonaire 
de la SSc-PID. À partir de cohortes de 
patients suivis prospectivement pour 
une SSc-PID, 1355 caractéristiques ra-
diomiques robustes ont été défi nies.

STRATIFICATION PAR RADIOMIQUE DANS LES PID LIÉES À LA 
SCLÉRODERMIE
Schniering J, Maciukiewicz M, Gabrys HS, Brunner M, Blüthgen C, Meier C, Braga-Lagache S, Uldry AC, Heller M, Guckenberger M, Fretheim H, Nakas CT, 
Hoff mann-Vold AM, Distler O, Frauenfelder T, Tanadini-Lang S, Maurer B. Computed tomography-based radiomics decodes prognostic and molecular 
diff erences in interstitial lung disease related to systemic sclerosis. Eur Respir J. 2022 May 19;59(5):2004503. doi: 10.1183/13993003.04503-2020. 

PMID: 34649979; PMCID: PMC9117734.
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Les séquelles pulmonaires observées 
après une infection par le SARS-
CoV-2 vont de petites lésions auto-
limitées à des maladies pulmonaires 
majeures. Une meilleure compréhen-
sion des mécanismes pathogéniques 
impliqués est donc primordiale pour 
pouvoir espérer fournir une prise en 
charge personnalisée cohérente aux 
patients. L’objectif de cette étude 
était de déterminer les caractéris-
tiques morphologiques et immu-
no-moléculaires du tissu pulmonaire 
chez des patients avec maladie pul-
monaire résiduelle après une infec-
tion par SARS-CoV-2. 

RÉSULTATS
164 patients adressés pour des sé-
quelles pulmonaires suspectes après 
le COVID-19 ont été screenés ; 10 
patients présentant des lésions tou-
chant plus de 5 % du parenchyme 
pulmonaire ont subi une cryobiop-
sie transbronchique. Trois profi ls 
histologiques ont été identifi és avec 
des correspondances radio-cliniques 
pour chacun. Le groupe 1 (« fi broses 
chroniques  ») était caractérisé par 
la progression post-COVID de pneu-
monies interstitielles préexistantes. 
Le groupe 2 («  lésions aiguës/su-
baiguës  ») se caractérise par dif-
férents types et grades de lésions 
pulmonaires, allant de la pneumo-

LES SÉQUELLES PULMONAIRES DU COVID LONG  : 
UNE HISTOIRE COMPLEXE
Ravaglia C, Doglioni C, Chilosi M, Piciucchi S, Dubini A, Rossi G, Pedica F, Puglisi S, Donati L, Tomassetti S, Poletti V. Clinical, radiological and pathological 
fi ndings in patients with persistent lung disease following SARS-CoV-2 infection. Eur Respir J. 2022 Oct 6;60(4):2102411. doi: 10.1183/13993003.02411-2021. 

PMID: 35301248; PMCID: PMC8932282.

CONCLUSIONS
Cette étude a permis d’identifi er dif-
férents phénotypes de pneumopathie 
post-COVID, avec une corrélation 
entre profi ls histologiques et ta-
bleaux clinico-radiologiques, suggé-
rant des mécanismes pathogéniques 
sous-jacents variables. 

RÉSULTATS
Le profi lage radiomique a identifi é 
deux groupes de patients distincts 
sur le plan clinique et pronostique. Un 
score de risque quantitatif (qRISSc), 
composé de 26 caractéristiques, 
prédisait de manière signifi cative la 
survie sans progression (SSP) et per-
mettait d’améliorer la stratifi cation 
en analyse multivariée, comparati-

vement aux critères cliniques seuls. 
Un score qRISSc élevé identifi ait 
les patients à risque de progression 
(HR = 5,14, IC95% 1,14 à 23,20, p = 0,03). 
De plus, l’applicabilité clinique de ce 
score a été confi rmée en parallèle 
dans un modèle animal de fi brose 
pulmonaire, avec la démonstration de 
l’activation de voies de signalisation 
moléculaires liées à la fi brogenèse.

CONCLUSIONS
Une approche radiomique utilisant 
des images de scanner acquises en 
routine pourrait fournir des informa-
tions complémentaires concernant 
le phénotype clinique et le pronostic 
des patients atteints de SSc-PID, avec 
des conséquences thérapeutiques 
potentielles.

nie organisée et de la pneumonie 
interstitielle non spécifi que fi bro-
sante à des lésions alvéolaires dif-
fuses. Le groupe  3 («  modifi cations 
vasculaires  ») se caractérise par 
une augmentation, une dilatation et 
une distorsion vasculaires diff uses 
(capillaires et veinules) dans un pa-
renchyme par ailleurs normal. Les 
groupes 2 et 3 présentaient des mo-
difi cations immunophénotypiques 
similaires à celles observées dans 
les pneumonies COVID-19 précoces. 
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NOUVELLES CIBLES THÉRAPEUTIQUES 
L’asthme est une pathologie hétérogène qui inclut de multiples phénotypes de patients. Pour mémoire, on distingue 
les asthmes avec une infl ammation Th2 importante (T2-high) qui comprend les asthmes allergiques, et les asthmes 
avec une infl ammation principalement Th17 (T2-low). Chez les T2-high, l’arsenal thérapeutique s’étoff e d’année en 
année avec des cibles multiples [1].

Pour les asthmes T2-low, il n’existe 

pour le moment pas de biothéra-

pie spécifi que. Le Tezepelumab (an-

ti-TSLP) qui n’a pas d’action anti-Th17 

directe a cependant montré un béné-

fi ce chez cette population. Chez des 

patients asthmatiques sévères avec 

un antécédent d’exacerbation dans 

les 12 derniers mois, le Tezepelumab 

(essai NAVIGATOR) a permis une ré-

duction des exacerbations de 56  % 

par rapport au placebo [2]. Cette ré-

duction, même si elle est moindre, est 

également observée chez les patients 

ayant moins de 150 éosinophiles (ré-
duction de 39 %) ou chez ceux avec un 
FeNO < 25 ppb (réduction de 32 %). 

Le Tezepelumab est en attente 
d’AMM et devrait être disponible en 
France courant 2023.
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L’IL-33 est également une cible d’in-
térêt car elle agit très en amont de la 
cascade infl ammatoire et a une action 
très vaste sur l’activation des cellules 
T-helper de type 2, des mastocytes, 
des cellules dendritiques, des éosi-
nophiles et des basophiles. L’Itepeki-
mab, un anticorps monoclonal dirigé 
contre l’IL-33, a été évalué dans un 
essai randomisé de phase 2 chez des 
patients asthmatiques modérés à 
sévères avec un antécédent d’exacer-
bation dans les 12 derniers mois  [3]. 
L’Itepekimab était évalué seul ou en 
association au Dupilumab et compa-
ré au Dupilumab seul et au placebo. 
Une amélioration signifi cative sur le 
contrôle de l’asthme (critère compo-
site) était observée avec l’Itepekimab 

par rapport au placebo. Néanmoins, 
l’effi  cacité de l’Itepekimab était simi-
laire à celle du Dupilumab et l’associa-
tion de ces deux molécules ne confé-
rait pas de bénéfi ce supplémentaire.

D’autres données importantes ont 
également fait l’actualité dans les 
asthmes T2low.

Le Risankisumab qui est un anti-IL23 
se voulait prometteur pour les asth-
matiques T2low. En eff et, l’IL23 est 
impliquée dans la diff érenciation 
des lymphocytes T en lymphocytes 
Th17. Ces derniers sécrètent de l’IL17 
induisant une infl ammation neutro-
philique.

Le Risankisumab a donc été évalué 
dans un essai de phase 2a contre 
placebo chez 200 patients asthma-
tiques sévères [4]. Malheureuse-
ment, bien qu’un eff et biologique 
endobronchique ait été observé, il 
existe un eff et clinique délétère du 
Risankisumab par rapport au place-
bo avec notamment plus d’aggrava-
tion de l’asthme (exacerbation, ag-
gravation fonction respiratoire) sous 
traitement. Contrairement aux éosi-
nophiles dont le rôle pathogène est 
prouvé dans l’asthme T2high, le rôle 
pathogène des neutrophiles dans les 
asthmes T2 low reste à défi nir. Il est 
cependant certains que ces derniers 
sont bénéfi ques dans la lutte contre 
les infections des voies respiratoires. 

QUAND FAUT-IL ARRÊTER LA BIOTHÉRAPIE  ?

LA RÉMISSION CLINIQUE DANS L’ASTHME

La durée de traitement nécessaire 
chez les patients sous biothérapie de-
vient une question récurrente ces der-
nières années. L’étude COMET (essai 
randomisé) a comparé après 3 ans de 
Mepolizumab, la poursuite du traite-
ment à l’arrêt du traitement (injection 
placebo) chez les patients asthma-
tiques sévères. Les résultats montrent 

une proportion de patients exacerba-
teurs plus importante après l’arrêt du 
Mepolizumab, suggérant qu’un arrêt à 
3 ans est probablement prématuré. Par 
ailleurs, dans cette étude près de 40 % 
des patients chez qui le Mepolizumab 
a été poursuivi, ont quand même fait 
une exacerbation ! 

Espérons que les résultats de l’étude 
française SHORTEN évaluant l’arrêt 
de l’omalizumab après 3 ans nous ap-
porte des résultats plus séduisants !

La rémission est à distinguer de la gué-
rison. La guérison signifi e que le pa-
tient n’est plus malade et qu’il n’a plus 
besoin de traitement. Cet objectif n’est, 
à ce jour, pas atteignable dans l’asthme. 

La rémission est un objectif plus ré-
aliste. La rémission peut être défi nie 
comme l’absence d’activité de la ma-
ladie comprenant l’absence de signes 
et de symptômes d’une maladie pen-
dant une période prolongée. Il peut 
s’agir d’une rémission complète ou 
d’une rémission partielle selon la dé-
fi nition avec ou sans traitement de 
fond. Contrairement à la guérison, 
un patient en rémission est toujours 
malade mais sa pathologie est parfai-
tement contrôlée ce qui lui permet 
d’avoir une qualité de vie normale et 
en théorie d’avoir une trajectoire simi-
laire à un patient sain.
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ET LA PRÉVENTION DANS TOUT ÇA  ?

La prévention primaire et secondaire 
fait partie intégrante de la prise en 
charge des patients asthmatiques. Des 
campagnes de prévention à l’exposi-
tion à des facteurs de risques d’ap-
parition ou d’aggravation d’un asthme 
tel que le tabagisme, l’exposition à la 
pollution atmosphérique, et l’exposi-
tion domestiques (moisissures) ont 
montré des eff ets bénéfi ques. 

Par exemple, l’interdiction du tabagisme 
dans les lieux publics dans certains 
pays a permis de réduire le nombre 
d’hospitalisation pour asthme [7].

Par ailleurs, la réintroduction des 
facteurs protecteurs est également 
primordiale tel que la promotion de 
l’activité physique, la supplémenta-
tion en vitamine D jusqu’à l’âge de 
3  ans et la consommation d’acides 
gras oméga 3. Ces mesures ont mon-
tré une réduction du risque de déve-
loppement de l’atopie.

Un programme de prévention pri-
maire et secondaire de l’allergie a 
d’ailleurs été mis en place depuis les 
années 2000 en Finlande [8]. Il com-
porte principalement des mesures 

d’exposition à des facteurs protec-
teurs tel que l’allaitement maternel 
jusqu’à l’âge de 6 mois, un contact 
précoce et prolongé à la nature et 
la réduction de l’usage des antibio-
tiques (Finnish Allergy Program). Les 
premières données à 5 ans montrent 
une réduction de la prévalence des 
allergies et des coûts en lien avec 
leur prise en charge.

Dans l’asthme, une des défi nitions 
utilisées pour la rémission clinique 
comprend les 4 critères suivants [5] :
→ L’absence d’exacerbation ;
→ L’absence de prise de corticoïdes 

oraux ;
→ L’absence de symptômes ;
→ Une amélioration voire une nor-

malisation de la fonction respira-
toire.

Cette défi nition peut apparaitre très 
stricte et est plus restrictive que la 
défi nition de patients super-répon-

deurs sous biothérapie [6]. En eff et, 
chez les patients asthmatiques sé-
vères sous biothérapie, la proportion 
de patients en rémission clinique est 
faible (de l’ordre de 10 à 20  %) quelle 
que soit la biothérapie.

Le concept de rémission clinique n’est 
par ailleurs pas consensuel au sein 
du milieu médical. On peut en eff et 
s’interroger sur la pertinence de vou-
loir atteindre 0 exacerbation chez un 
patient qui présentait auparavant 3-4 

exacerbations annuelles et qui par ail-
leurs est contrôlé sur les symptômes 
et la fonction respiratoire.

De manière pragmatique, ce concept de 
rémission clinique dans l’asthme doit 
nous inciter à remettre régulièrement 
en question le contrôle de l’asthme 
chez nos patients. Il est primordial de 
réévaluer régulièrement les facteurs 
favorisants de perte de contrôle de 
l’asthme notamment l’environnement, 
l’arrêt des traitements inhalés par le 
patient et les comorbidités.

La prévention 
primaire et 

secondaire fait 
partie intégrante 

de la prise en 
charge des patients 

asthmatiques
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L’asthme touche environ 365 millions de per-
sonnes dans le monde, avec une prévalence esti-
mée à 6 % (4 millions) en France. Selon le GINA, 
l’asthme est une pathologie respiratoire chro-
nique hétérogène secondaire à une infl amma-
tion des bronches. Cette hétérogénéité concerne 
la présentation clinique, qui peut être variable 
selon les patients (phénotypes), mais aussi le 
type d’infl ammation locale selon différents mé-
canismes (endotypes).

COMMENT POSER LE DIAGNOSTIC D’UN ASTHME SÉVÈRE  ? 

Il est défi ni par l’ERS/ATS par un 
asthme qui nécessite : 
→ L’utilisation de fortes doses de 

corticoïdes inhalés ;
→ Plus un autre traitement de 

fond ;
→ ET/OU le recours aux corti-

coïdes oraux > 6 mois/an ;
→ Pour maintenir le contrôle de 

l’asthme ; OU qui demeure in-
contrôlé malgré l’utilisation 
de traitements appropriés.

QUELLES SONT LES PRINCIPALES COMORBIDITÉS À CHERCHER CHEZ 
UN ASTHMATIQUE SÉVÈRE  ?
→ Rhinosinusite avec ou sans polypose 
→ Rhinoconjonctivite allergique 
→ Dysfonction des cordes vocales 
→ Syndrome d’hyperventilation 
→ RGO

→ DDB 
→ ABPA 
→ SAOS
→ Anxiété/dépression 

Selon cette défi nition, on ne parle 
d’asthme sévère qu’après un suivi mi-
nimal de 6 mois. Avant de poser ce 
diagnostic il est nécessaire de suivre 
rigoureusement les étapes suivantes : 
1. Revérifi er le diagnostic d’asthme 

et éliminer les diagnostics diff é-
rentiels (syndrome d’hyperven-
tilation, dysfonction des cordes 
vocales). Trente pourcents des 
patients référés pour un asthme 
sévère n’ont pas d’asthme.

2. S’assurer de l’absence de facteurs 
modifi ables pouvant contribuer au 
mauvais contrôle de l’asthme (co-
morbidité, observance, éducation 
thérapeutique…). 

3. Optimiser la prise en charge au-
tant que possible (en agissant 
sur les facteurs modifi ables par 
exemple  : posologie insuffi  sante ? 

traitement mal utilisé  ? …).

La progression des connaissances 
physiopathologiques a permis l’identi-
fi cation de phénotypes et d’endotypes 
de plus en plus précis de l’asthme sé-
vère. Une fois le diagnostic d’asthme 
sévère posé, il convient de préciser 
ses caractéristiques phénotypiques. 
Il s’agit d’une étape primordiale pour 
orienter la prise en charge thérapeu-
tique et peut-être, proposer la pres-
cription d’une biothérapie.

IOTHÉRAPIES DANS 
L’ASTHME SÉVÈRE

POUR LES NULS

B
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Les biothérapies 
ne peuvent être 
envisagées que 

chez des patients 
présentant un 
asthme sévère 

selon la définition 
ATS/ERS et restant 

non contrôlé 
malgré un 

traitement inhalé 
maximal bien 

conduit

COMMENT PHÉNOTYPER UN ASTHME SÉVÈRE  ?
Dans un premier temps on peut phé-
notyper l’asthme sévère en diff éren-
tiant les asthmes dont l’infl amma-
tion a des caractéristiques de type 
T2 (ou T2 high) de ceux n’en ayant 
pas (T2 low). 
1. Le groupe T2 high, le plus fréquent 

et le mieux connu. Il se caracté-
rise par une augmentation des IgE 
totales sériques, des éosinophiles 
sanguins et des voies aériennes 
et/ou de la Fraction Exhalée de 
monoxyde d’azote (FeNO). Étant 

des biomoarqueurs très variables, 
il est conseillé de multiplier le 
dosage de l’éosinophilie et de la 
FeNO pour affi  rmer et ne pas 
ignorer un phénotype T2 high. 

2. Le groupe T2 low, comprend des 
patients asthmatiques exprimant 
peu ou pas les caractéristiques pré-
cédentes. Il s’agit plutôt d’une in-
fl ammation neutrophilique moins 
corticosensible, dans un contexte 
de tabagisme, d’exposition à des 
polluants inhalés et/ou d’obésité. 

QU’EST-CE QU’UNE BIOTHÉRAPIE  ? 
Une biothérapie est une molécule 
produite à partir d’une cellule ou 
d’un organisme vivant. Il s’agit d’une 
protéine recombinante qui corres-
pond à un anticorps monoclonal 

pour les biothérapies utilisées dans 

l’asthme sévère. 

L’indication d’une biothérapie et son 

choix doivent être discutés de façon 

collégiale en Réunion de Concerta-
tion d’Asthme. Il s’agit de traitements 
innovants et coûteux ce qui implique 
des modalités de prescription et de 
suivi stricts. 

À QUI PEUT-ON PROPOSER UNE BIOTHÉRAPIE  ?
Les biothérapies ne peuvent être 
envisagées que chez des patients 
présentant un asthme sévère selon 
la défi nition ATS/ERS et restant non 
contrôlé malgré un traitement inhalé 
maximal bien conduit. Leur effi  cacité 
est surtout démontrée pour la réduc-
tion des exacerbations ou la réduction 
de la dose de corticothérapie orale au 

long cours moins évidente sur l’amé-
lioration du contrôle des symptômes 
ou de la fonction. Compte-tenue des 
molécules actuellement disponibles, 
elles ne concernent que les patients 
asthmatiques T2 high. 
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QUELLES SONT LES BIOTHÉRAPIES DISPONIBLES EN FRANCE  ?
Cinq biothérapies sont actuellement commercialisées en France : 

Biothérapie Cible Indication asthme sévère Autres indications Administration Tolérance

Omalizumab
XOLAIR®

Anti-IgE ￫ Au moins 2 exacerbations 
au cours des 12 derniers 
mois

￫ VEMS < 80%
￫ Sensibilisation à 1 

allergène perannuel

￫ Polypose 
nasosinusienne 
(mais pas de 
remboursement)

1 injection s/c toutes 
les 2 ou 4 semaines 
selon poids et taux 
IgE totales sériques

Fièvre, réaction au site 
d’injection,
céphalée, douleur 
abdominale

Mepolizumab
NUCALA®

Anti-IL5R ￫ Au cours des 12 derniers 
mois  :
• au moins 2 exacerbations
• OU au moins 6 mois de 

corticothérapie orale
￫ ET Eosinophilie>0,15 G/l

￫ Polypose 
nasosinusienne

￫ Granulomatose 
éosinophilique avec 
polyangéite

￫ Syndrome 
hyperésosinophilique

100 mg toutes les 4 
semaines
s/c

Céphalée, fi èvre, réaction 
au site d’injection, réaction 
d’hypersensiblité, réaction 
systémique non allergique, 
eczéma, congestion nasale, 
pharyngite, douleur 
abdominale

Benralizumab
FASENRA®

Anti-IL5R ￫ Au moins 2 exacerbations 
au cours des 12 derniers 
mois

￫ Eosinophilie>0,3 G/l

30 mg s/c
2 premières injections 
à 4 semaines 
d’intervalle puis 
toutes les 8 semaines

Fièvre, réaction au site 
d’injection, réaction 
d’hypersensibilité, céphalée, 
pharyngite

Dupilumab
DUPIXENT®

Anti-IL4R ￫ Asthme insuffi  samment 
contrôlé

￫ Eosinophilie>0,15 G/l
￫ FENO>20 ppb

￫ Polypose 
nasosinusienne

￫ Dermatite atopique

600 mg en s/c puis 
300 mg toutes les 2 
semaines

Réaction au site 
d’injection, conjonctivite, 
herpès, arthralgie, 
hyperésosinophilie

Reslizumab
CINQAERO®

Anti-IL5R ￫ Au moins une exacerbation 
au cours des 12 derniers 
mois

￫ ET Eosinophilie ≥0,4 G/l
Commercialisé mais non 
remboursé en France

3 mg/kg en IV toutes 
les 4 semaines

Réaction sévère 
d’hypersensibilité, myalgie, 
augmentation des CPK, 
infection parasitaire, 
tumeurs ?
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4. VIDAL 

ET CHEZ L’ENFANT ET LA FEMME ENCEINTE  ? 
L’omalizumab, le mépolizumab et le 
dupilumab peuvent être prescrits 
chez l’enfant à partir de l’âge de 
6 ans. Le benralizumab n’est indiqué 
qu’à partir de 12 ans. 

L’omalizumab est autorisé chez la 
femme enceinte. Les données sont 
limitées concernant l’utilisation des 
autres biothérapies pendant la gros-
sesse. Une biothérapie ne doit être 

utilisées que si le bénéfi ce attendu est 
supérieur au risque potentiel pour le 
fœtus, à discuter avec l’obstétricien. 

QUI PEUT PRESCRIRE UNE BIOTHÉRAPIE 
POUR UN ASTHMATIQUE SÉVÈRE  ?
Les 5 biothérapies sont soumises à une prescription initiale hospitalière. 

Omalizumab Prescription initiale et renouvellement réservés aux  : pneumolo-
gues, allergologues, pédiatres, ORL, dermatologues, internistes 

Mepolizumab Prescription initiale et renouvellement réservés aux spécialistes 
en pneumologie, en pédiatrie, en allergologie, en médecine in-
terne*, en dermatologie*, en hématologie* ou en ORL*
* demande de remboursement en cours pour ces prescripteurs

Benralizumab Prescription initiale et renouvellement réservés aux pneumolo-
gues et allergologues

Dupilumab Prescription initiale et renouvellement réservés aux spécialistes 
en dermatologie, en pneumologie, en médecine interne, en pédia-
trie ou en allergologie.

Reslizumab Prescription initiale et renouvellement réservés aux pneumolo-
gues

QUELLE EST LA DURÉE DE TRAITEMENT  ?
Les objectifs, les critères d’échec et la durée de traitement doivent être dis-
cutés avant de débuter le traitement. 
Si les objectifs ne sont pas atteints, la biothérapie doit être arrêtée.
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AS CLINIQUEC
Mme C., âgée de 15 ans, vous consulte, adressée par 
son médecin traitant, pour débuter un suivi pneumo-
logique. Elle dit être connue pour des dilatations de 
bronches, mises sur le compte d’infections respira-
toires dans l’enfance. Elle avait réalisé un scanner à 
l’âge de 8 ans qui mettait en évidence des dilatations 
de bronches. Elle fait environ 3 bronchites par hiver, 
au cours desquelles elle présente une majoration de 
dyspnée et une toux traînante. Elle présente égale-
ment une bronchorrhée chronique. 

Vous réalisez des EFR qui retrouvent un trouble ven-
tilatoire obstructif partiellement réversible avec un 
VEMS à 75 % de la théorique. Vous demandez éga-
lement un scanner thoracique qui retrouve des dila-
tations de bronche diffuses, prédominantes dans les 
lobes inférieurs, la lingula et le lobe moyen.

DILATATIONS DES BRONCHES

Angélique LECLERC et Valentin MANDIN 
Internes de Pneumologie 
Nantes

1/ CONCERNANT LES HYPOTHÈSES DIAGNOSTIQUES
A. La localisation des dilatations de bronches chez cette 

patiente est typique d’une mucoviscidose.  
B. Vous demandez un test à la sueur. 
C. En l’absence de situs inversus, vous pouvez éliminer 

une dyskinésie ciliaire primitive. 

D. La trachéobronchomégalie (syndrome de Mounier-Kuhn) 
et le syndrome de Williams-Campbell sont des dia-
gnostics posés sur le scanner thoracique. 

E. Vous recherchez des signes digestifs en faveur d’une 
maladie infl ammatoire chronique de l’intestin. 

Relecture 
Dr Jean MORIN
PH à Nantes

2/ QUEL BILAN BIOLOGIQUE PRESCRIVEZ-VOUS EN PREMIÈRE 
INTENTION DEVANT CES DILATATIONS DE BRONCHES ? 
A. Sérologie VIH. 
B. Electrophorèse des protéines sériques. 
C. Dosage pondéral des immunoglobulines IgA, IgG, IgM.
D. Dosage des sous-classes d’IgG. 
E. Bilan hépatique et rénal.
F. Numération formule sanguine. 

G. Sérologies post-vaccinales.
H. Phénotypage lymphocytaire T, B, NK. 
I. Dosage du CH50, C3, C4. 
J. Anticorps anti-nucléaires, ANCA, facteur rhumatoïde 

et anti-CCP. 
K. Dosage de l’alpha-1-antitrypsine. 

Le bilan réalisé revient totalement négatif. Le test à la sueur est à 8,6 mmol/L. La patiente ayant rapporté de mul-
tiples infections dans l’enfance, vous concluez à des dilatations des bronches post-infectieuses.
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3/ CONCERNANT LE TEST À LA SUEUR
A. Il mesure la concentration en ions chlorures dans la 

sueur.
B. Ce test est désormais réalisé au cours du dépistage 

néonatal. 

C. Un taux supérieur à 60 mmol/L de sueur à deux re-
prises permet de poser le diagnostic de mucoviscidose. 

D. Ce test sera complété de la recherche de mutations 
du gène CFTR. 

La patiente reste stable pendant 15 ans grâce au drainage bronchique, aux bronchodilatateurs inhalés, aux vaccina-
tions anti-grippales et anti-pneumococciques. Elle est colonisée à Haemophilus infl uenzae, sans pénicillinase. Les 
exacerbations infectieuses apparaissent en moyenne tous les deux ans. Elle ne poursuit pas son suivi pneumologique. 

Elle est revue à l’âge de 30 ans par son médecin généraliste. Elle présente un tableau de polyarthralgies des genoux, 
des chevilles et des mains surtout en deuxième partie de nuit avec un dérouillage matinal d’une durée supérieure 
à 1h, associée à des myalgies diff uses.

4/ QUEL(S) SIGNE(S) CLINIQUE(S) ALLEZ-VOUS RECHERCHER LORS DE 
VOTRE INTERROGATOIRE ET EXAMEN POUR AVANCER DANS VOTRE 
DÉMARCHE DIAGNOSTIQUE ?
A. Syndrome sec.
B. Epistaxis.
C. Purpura déclive.
D. Souffl  e cardiaque.

E. Photosensibilité.
F. Œdèmes des membres inférieurs.
G. Altération de l’état général.

La patiente rapporte une altération récente de l’état général avec une asthénie marquée qu’elle mettait sur le compte 
de ses douleurs articulaires d’horaire infl ammatoire, une anorexie et un amaigrissement de 4 kg sur les 4 dernières 
semaines. Elle a présenté à deux reprises un épistaxis mais ne décrit ni syndrome sec, ni photosensibilité. Vous ne 
retrouvez pas de signe fonctionnel respiratoire. Elle déclare également avoir constaté de façon intermittente une 
température jusqu’à 38,6°C. Le reste de l’interrogatoire ne retrouve pas de notion de voyage depuis 15 ans, pas de 
contact avec un animal, pas de consommation de toxique.
L’examen objective la présence de lésions purpuriques infi ltrées non nécrotiques aux extrémités des mains et des 
pieds, de légers œdèmes des chevilles indolores, blancs, prenant le godet. L’auscultation pulmonaire retrouve des 
crépitants non secs aux bases ; l’auscultation cardiaque étant sans particularité.

5/ QUEL(S) EXAMEN(S) PARACLINIQUE(S) VOUS SEMBLE(NT) 
JUSTIFIÉ(S) À CE STADE ?
A. Sérologies VIH, VHB et VHC.
B. Recherche d’anticorps anti-nucléaires (AAN).
C. Recherche d’anticorps anti-cytoplasme des polynu-

cléaires neutrophiles (ANCA).

D. Dosage de la protéine C-réactive (CRP).
E. Bandelette urinaire.
F. BK crachats.

Le bilan biologique réalisé après la consultation met en évidence un syndrôme infl ammatoire biologique avec une 
CRP à 40 mg/L, une anémie microcytaire à 10,5 g/dL. Le bilan hépatique n’est pas perturbé, la créatininémie est à 
70 µmol/L sans trouble hydro-électrolytique. Les sérologies virales sont négatives. Le bilan auto-immun retrouve des 
AAN à 1/80, un facteur rhumatoïde (FR) positif à 94 UI/mL et des anticorps anti-CCP négatifs, les ANCA sont égale-
ment positifs (spécifi cité en cours d’analyse). La bandelette urinaire révèle une hématurie à 1+ et une protéinurie à 1+.

6/ AVEC L’ENSEMBLE DES ÉLÉMENTS SUS-CITÉS ET PARMI LES 
PROPOSITIONS SUIVANTES, QUELLE(S) PATHOLOGIE(S) SUSPECTEZ-VOUS ?
A. Infection par le VIH.
B. Granulomatose avec polyangéite.
C. Polyarthrite rhumatoïde.

D. Lupus érythémateux systémique.
E. Endocardite bactérienne subaiguë.
F. Vascularite cryoglobulinémique.

Elle se présente aux urgences une semaine plus tard pour une dyspnée fébrile. Entre-temps, les ANCA de réparti-
tion cytoplasmique se sont révélés spécifi ques de l’antigène protéinase 3, orientant fortement vers le diagnostic de 
granulomatose avec polyangéite.
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La dyspnée a été progressivement croissante sur une semaine, associée à de la fi èvre jusqu’à 39°C. Elle rapporte 
également que ses crachats hémoptoïques ont un goût “métallique” depuis 5 jours. Aux urgences, le bilan biologique 
retrouve une anémie à 7,6 g/dL, un syndrome infl ammatoire biologique avec une CRP à 75 mg/L. La créatinine est 
à 93 µmol/L. La patiente est admise en soins intensifs de pneumologie devant une oxygéno requérance à 6 L/min 
aux lunettes nasales. Devant ce tableau clinique, vous suspectez une hémorragie intra-alvéolaire. 

7/ CONCERNANT L’HÉMORRAGIE INTRA-ALVÉOLAIRE
A. La triade diagnostique classique est la présence d’hé-

moptysie, d’une anémie et d’images scanographiques 
compatibles. 

B. L’hémoptysie est toujours présente. 
C. L’origine des saignements est artérielle bronchique. 

D. Le scanner thoracique met en général en évidence 
des images de verre dépoli et/ou condensations plutôt 
centrales. 

E. Le scanner thoracique est l’examen diagnostique de 
référence. 

Vous réalisez un scanner thoracique qui montre des plages de verre dépoli centrales dans les sommets avec des dilatations 
kystiques des bronches, une pleuro-pneumopathie du lobe inférieur gauche et un emphysème panlobulaire des bases. 
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8/ CONCERNANT LE LBA
A. Vous vous attendez à ce que l’anatomopathologiste 

visualise de nombreux globules rouges. 
B. L’anatomopathologiste verra probablement des sidé-

rophages. 

C. Il faut réaliser la coloration de ziehl-neelsen pour 
mettre en évidence les sidérophages. 

D. Un score de Golde supérieur ou égal à 20 permet de 
porter le diagnostic d’hémorragie intra-alvéolaire. 

L’anatomopathologie est en faveur d’une hémorragie intra-alvéolaire. La patiente s’aggrave sur le plan respiratoire 
avec nécessité d’oxygénothérapie à haut débit jusqu’à FiO2 40%. L’insuffi  sance rénale aiguë s’aggrave également, avec 
majoration de la créatinine jusqu’à 133 µmol/L. Par ailleurs, apparaissent de nouveau des lésions purpuriques des 
pieds et des mains. Une ponction-biopsie rénale est réalisée, mettant en évidence une glomérulonéphrite extraca-
pillaire et nécrosante avec croissant cellulaire, sans dépôt d’immunoglobuline. L’aspect est en faveur d’une VASCU-
LARITE PAUCI IMMUNE à ANCA anti PR3. Vous confi rmez donc le diagnostic de granulomatose avec polyangéite 
(ex-Wegener), se manifestant par un syndrome pneumo-rénal. 

Devant la gravité du tableau initial avec suspicion de surinfection de dilatation des bronches, vous introduisez une 
antibiothérapie probabiliste, secondairement adaptée devant la mise en évidence d’une Haemophilus infl uenzae 
sur le LBA. Le traitement de la granulomatose avec polyangéite consiste en la réalisation de 3 boli de corticoïdes à 
10 mg/kg/j avec un relais à 1 mg/kg, associé à un traitement par Rituximab.

L’évolution est marquée par une amélioration respiratoire. Elle est sevrée de l’oxygénothérapie haut débit en 24h et 
sevrée de l’oxygénothérapie aux lunettes en 4 jours. La créatinine à J10 du traitement est à 110 µmol/L. Elle rentre 
à domicile et sera convoquée en hôpital de jour pour la suite de la prise en charge. 

Quelques semaines plus tard, vous recevez en consultation Mme K., sœur aînée de Mme C., qui a décidé de reprendre 
un suivi pneumologique sur les conseils de sa sœur satisfaite de votre prise en charge. 

Elle est âgée de 42 ans, travaille comme agent événementiel au sein d’une société privée. Elle est tabagique à hau-
teur de 5 cigarettes/jour depuis quelques mois (mais fumait auparavant 15 cigarettes/jour depuis ses 17 ans). Sa 
consommation d’alcool est occasionnelle et il n’est pas rapporté de prise d’autre toxique.

En ouvrant son carnet de santé, vous notez une cholestase néonatale, une rougeole à l’âge de 5 ans et une allergie 
à l’amoxicilline avec un œdème de Quincke documenté.
Elle vous dit avoir également une dilatation des bronches ainsi que des “trous dans les poumons”. Ses autres anté-
cédents sont marqués par une appendicectomie et la découverte récente d’une hépatomégalie clinique en cours de 
bilan suite à une consultation chez son médecin généraliste pour renouvellement de sa contraception oestro-proges-
tative (son seul traitement).
Elle n’a pas réalisé le vaccin anti-grippal depuis de nombreuses années mais vous dit avoir reçu 3 doses du vaccin 
anti-Sars-Cov-2.
Mme K. vous informe par ailleurs que son grand-père maternel est décédé d’une insuffi  sance respiratoire chronique 
terminale et que, du côté paternel, elle a notion qu’il y avait également des problèmes respiratoires mais n’a plus 
de contact avec ce côté de la famille pour vous le confi rmer.
À l’interrogatoire, elle se plaint d’une dyspnée essentiellement lors des eff orts en montée et en marche rapide et 
vous rapporte une toux chronique avec expectorations quotidiennes matinales jaunâtres.

Vous réalisez une fi broscopie bronchique avec lavage bron-
cho-alvéolaire. Le liquide est macroscopiquement hémor-
ragique, et l’intensité de la coloration augmente au cours 
des aliquotes successifs. 
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Vous demandez la réalisation d’une TDM thoracique et réalisez des explorations fonctionnelles respiratoires dont 
voici les résultats :
“TDM thoracique sans injection de produit de contraste : emphysème pan-lobulaire prédominant aux lobes inférieurs 
associé à des dilatations de bronches kystiques lingulaires et lobaires moyennes. Absence d’épanchement pleural 
ou péricardique. Absence de dilatation œsophagienne. Présence d’une hépatomégalie avec fl èche hépatique à 22 cm 
visible sur les coupes abdominales hautes.”
Les EFR objectivent un trouble ventilatoire obstructif avec un rapport de Tiff eneau à 0,58, non réversible après 
administration de bronchodilatateurs, un VEMS à 1,78L soit 47% de la valeur théorique et une CVF à 3,06L soit 55% 
de la valeur théorique. La pléthysmographie et la DLCO n’ont pas pu être réalisées.

9/ QUELS ÉLÉMENTS SUS-CITÉS SONT COMPATIBLES AVEC UN DÉFICIT 
EN ALPHA-1 ANTITRYPSINE CHEZ CETTE PATIENTE ?
A. Les antécédents familiaux.
B. La localisation des lésions visualisés au scanner.
C. La présence d’une hépatomégalie.

D. L’antécédent de cholestase néonatale.
E. La présence d’un trouble ventilatoire obstructif non 

réversible.

Un premier dosage de l’alpha-1 antitrypsine, réalisé en dehors d’un épisode aigu infl ammatoire, revient à 0,25 g/L. 

10/ SELON LES DERNIÈRES RECOMMANDATIONS DE LA SPLF, QUELLE 
STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE ÉTABLISSEZ-VOUS EN PREMIER LIEU 
POUR CONFIRMER LE DIAGNOSTIC ?
A. Réalisation d’un second dosage à 12 semaines.
B. Phénotypage des isoformes de l’alpha-1 antitrypsine 

par isoélectrofocalisation (IEF).
C. Évaluation de l’activité anti-élastatique de l’alpha-1 

antitrypsine.

D. Génotypage allèle-spécifi que par PCR des allèles S et Z.
E. Séquençage de nouvelle génération du gène SERPI-

NA1.

11/ LE DIAGNOSTIC DE DAAT EST CONFIRMÉ CHEZ MME K. ET VOUS 
SOUHAITEZ LUI PROPOSER UN TRAITEMENT SUBSTITUTIF. PARMI LES 
PROPOSITIONS SUIVANTES, LESQUELLES SONT EXACTES ? 
A. Il est indiqué chez les patients homozygotes ZZ 

non-fumeurs, ex-fumeurs et fumeurs.
B. L’association emphysème et VEMS compris entre 35 

et 70% de la valeur théorique est indispensable pour 
recevoir ce traitement.

C. Il est administré par voie orale à raison d’une prise 
par mois pendant 24 mois.

D. L’indication du traitement doit être validée au cours 
d’une réunion de concertation pluridisciplinaire.

E. Une vaccination contre le VHA et le VHB est recom-
mandée chez les patients recevant ce type de trai-
tement.

TOUTES LES 
RÉPONSES PAGES 
SUIVANTES
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QUESTION 1
A. FAUX : dans la mucoviscidose, les dilatations des 

bronches prédominent généralement dans les lobes 
supérieurs. 

B. VRAI : le diagnostic de mucoviscidose est tout de 
même à évoquer. L’examen diagnostique de première 
intention est le test à la sueur. 

C. FAUX : la dyskinésie ciliaire primitive est accompa-
gnée d’un situs inversus dans 50 % des cas. On parle 
alors de syndrome de Kartagener. 

D. VRAI : la trachéobronchomégalie est due à une atro-
phie des muscles lisses et fi bres élastiques de la tra-
chée et des grosses bronches, bien visible au scanner. 
Le syndrome de Williams-Campbell est une absence 
de cartilages des bronches sous-segmentaires et af-
fecte donc seulement les bronches distales au scanner. 

E. VRAI : les maladies infl ammatoires chroniques de 
l’intestin sont parfois associées à des dilatations de 
bronches. 

QUESTION 2
A. VRAI : il faut éliminer un défi cit immunitaire secon-

daire dont le VIH fait partie. 
B. VRAI.
C. VRAI : permet de rechercher une hypogammaglo-

bulinémie. Le défi cit immunitaire humoral le plus 
fréquemment suspecté sera alors le DICV (défi cit 
immunitaire commun variable), avec baisse des IgG, 
IgA +/- IgM. Devra s’associer une faible réponse im-
munitaire. On éliminera ensuite un défi cit profond en 
lymphocyte CD4+. Par ailleurs, d’autres diagnostics de 
défi cits immunitaires plus rares pourront être évo-
qués : agammaglobulinémie de Bruton, le syndrome 
hyper-IgM. 

D. VRAI, se discute selon les pratiques. 
E. VRAI. 
F. VRAI : l’insuffi  sance rénale chronique et l’insuffi  sance 

hépatique sont des causes de défi cit immunitaire se-
condaire. 

G. FAUX : Pas en première intention, car il n’est pas 
utile de réaliser les sérologies post-vaccinales si le 
taux d’IgG est < 2 g/L. Dans le cas contraire, ces do-
sages sont intéressants pour étudier la réponse im-
munitaire humorale chez les patients vaccinés. La 
sérologie tétanique permet d’étudier la réponse anti-
corps vis-à-vis d’antigènes protéiques et la sérologie 
pneumocoque permet d’évaluer la réponse vis-à-vis 
d’antigènes polysaccharidiques. 

H. FAUX : ce dosage n’est pas à demander en première 
intention. Il sera réalisé en cas de lymphopénie à la 
NFS, hypogammaglobulinémie, sérologie post-vacci-
nales basses. 

I. VRAI : les autres dosages des diff érents composés du 
complément ne sont pas des examens de première 
intention. 

J. FAUX : le bilan auto-immun n’est pas réalisé chez l’en-
fant en première intention.

K. VRAI : d’autant que la patiente présente également 
un emphysème des bases. 

QUESTION 3
A. VRAI : après stimulation de la sudation par iontopho-

rèse à la pilocarpine. 
B. FAUX : c’est le dosage de la trypsine immunoréactive 

qui est réalisé au cours du dépistage néonatal. S’il 
est trop élevé, une recherche génétique sera réalisée. 

C. VRAI. 
D. VRAI : l’étude génétique avec la recherche de muta-

tion CFTR sera également réalisée pour connaître les 
gènes mutés, mais le diagnostic est posé dès lors que 
le test à la sueur est positif à deux reprises. 

QUESTION 4
A. VRAI : un syndrome sec orientera vers une connec-

tivite, en particulier vers un syndrome de Gougerot-
Sjögren.

B. VRAI : un épistaxis orientera vers une granulomatose 
avec polyangéite (GPA), en plus des autres atteintes 
ORL que l’on peut retrouver dans cette pathologie.

C. VRAI : un purpura déclive, infi ltré, évoluant par pous-
sée sera évocateur d’une connectivite, d’une granulo-
matose touchant les petits vaisseaux, etc.

D. VRAI : un souffl  e cardiaque doit toujours être recher-
ché pour ne pas méconnaître une endocardite qui 
constitue un diagnostic diff érentiel.

E. VRAI : photosensibilité à rechercher, évocatrice de 
lupus érythémateux systémique.

F. VRAI.
G. VRAI.

QUESTION 5
A. VRAI : les sérologies virales, en plus de la recherche 

de formes secondaires à l’infection (ex : infection VHB 
et Périartérite noueuse), sont indispensables dans le 
bilan pré-thérapeutique.

B. VRAI : devant ce tableau associant polyarthralgies 
infl ammatoires, myalgies, altération de l’état géné-
ral sub-fébrile, purpura vasculaire et œdèmes des 
membres inférieurs, la recherche d’une connectivite 
apparaît indispensable.

C. VRAI : on peut ajouter l’épistaxis à la justifi cation de la 
proposition B, l’ensemble devant faire suspecter une 
vascularite à ANCA.

D. VRAI : la recherche d’un syndrome infl ammatoire est 
indiqué devant ce type de tableau.

CAS CLINIqUE - CORRECTION
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E. VRAI : la bandelette urinaire permet de rechercher 
la présence d’une hématurie et d’une protéinurie (en 
l’occurrence, ici, surtout une albuminurie, que l’on 
précisera sur l’électrophorèse des protéines urinaires).

F. VRAI : diffi  cilement réalisable dans la mesure où la 
patiente n’a pas de signe fonctionnel respiratoire mais 
la tuberculose est un diagnostic diff érentiel à éliminer 
devant l’AEG fébrile ;  les BK crachats pourront donc 
être induits grâce à la kinésithérapie respiratoire.

QUESTION 6
A. FAUX : sérologie négative donc, en l’absence d’un 

contact à risque datant de moins de 6 semaines, on 
ne va pas s’orienter vers ce diagnostic.

B. VRAI : le tableau clinique et la positivité des ANCA 
sont compatibles avec ce diagnostic. On peut avoir 
une positivité du FR en cas de vascularite à ANCA  : 
leur présence ne constitue pas un argument pour 
l’éliminer.

C. VRAI : le tableau clinique et la positivité du FR sont 
compatibles avec ce diagnostic. On peut avoir une 
positivité des ANCA en cas de polyarthrite rhuma-
toïde  : leur présence ne constitue pas un argument 
pour l’éliminer.

D. FAUX : plusieurs arguments clinico-biologiques sont 
en défaveur d’un lupus érythémateux systémique : 
l’absence de photosensibilité, la présence d’une fi èvre 
et d’une CRP élevée, la négativité de la recherche 
d’AAN en sont des arguments.

E. VRAI : bien que l’auscultation cardiaque ne retrouve 
pas de souffl  e, l’endocardite ne doit pas être oubliée 
et le patient doit avoir une évaluation échocardio-
graphique. Les résultats du bilan auto-immun sont 
compatibles avec ce diagnostic.

F. VRAI : le tableau clinico-biologique est compatible 
avec ce diagnostic. Il s’agirait plutôt d’une vascula-
rité cryoglobulinémique mixte (de type II ou III), qui 
constitue en elle-même un authentique diagnostic dif-
férentiel de vascularite à ANCA, ou être secondaire à 
une connectivite telle que la polyarthrite rhumatoïde.

QUESTION 7
A. VRAI : il faut suspecter une hémorragie intra-alvéo-

laire devant une dyspnée d’intensité variable, lors-
qu’au moins deux de ces trois signes sont présents. 

B. FAUX : l’hémoptysie peut être absente car l’origine du 
saignement est très distal. 

C. FAUX : l’origine du saignement est les capillaires al-
véolaires. 

D. VRAI.
E. FAUX : l’examen diagnostic de référence est la fi bros-

copie bronchique avec réalisation d’un LBA. 

QUESTION 8
A. VRAI : la situation semble être celle d’une hémorra-

gie intra-alvéolaire aiguë et l’aspect macroscopique 
du LBA laisse présager la présence de nombreux glo-
bules rouges. 

B. VRAI : les sidérophages sont des macrophages qui 
se chargent en fer, issus des globules rouges. Ils sont 
présents si l’hémorragie évolue depuis plus de 3 jours, 
ce qui est le cas d’après l’interrogatoire de la patiente. 

C. FAUX : il faut réaliser la coloration de Perls au bleu 
de Prusse. La coloration de ziehl-neelsen est celle de 
la tuberculose. 

D. FAUX : le score de Golde évalue l’intensité de colo-
ration des macrophages (de 0 à 4), sur 100 macro-
phages. Ce score est donc compris entre 0 et 400. 
On parle d’hémorragie intra-alvéolaire quand ce score 
est supérieur à 100. En général, ceci correspond à une 
proportion de 20 à 30  % de sidérophages parmi les 
macrophages. 

QUESTION 9
A. VRAI : Il semblerait qu’il y ait une histoire familiale : le 

défi cit en alpha-1 antitrypsine (DAAT) est une maladie 
génétique autosomique récessive, son diagnostic est 
à évoquer dans le cas présent.

B. VRAI : Le scanner thoracique révèle des lésions d’em-
physème pan-lobulaire prédominant aux lobes infé-
rieurs et des bronchectasies : ces atteintes et leurs 
dispositions sont compatibles avec le diagnostic de 
DAAT.

C. VRAI : L’hépatomégalie présentée par la patiente est 
de diagnostic clinique. L’atteinte hépatique fait partie 
du spectre du DAAT et doit être systématiquement 
recherchée en cas de diagnostic confi rmé chez un 
adulte. La fi brose hépatique sera diagnostiquée par 
élastographie et/ou biopsie hépatique et est présente 
chez 10 à 35  % des DAAT avec atteinte respiratoire. 
Elle peut être anormale dès l’âge de 40 ans. Les at-
teintes de type stéatose, cirrhose et cancer du foie 
sont dépistés par échographie abdominale.

D. VRAI : La cholestase néonatale concerne 10  % des 
enfants homozygotes ZZ et constitue l’atteinte hépa-
tique de présentation la plus précoce. Elle est, en gé-
néral, spontanément résolutive.

E. VRAI : L’atteinte respiratoire est d’apparition plus 
précoce chez les patients atteints de DAAT et fu-
meurs. Elle se caractérise par un déclin du VEMS, de 
la DLCO et par un TVO non complètement réversible 
signant le diagnostic de BPCO.
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QUESTION 10
A. FAUX : un seul dosage suffi  t. Il est recommandé de 

le réaliser à distance d’un syndrome infl ammatoire. Il 
n’est cependant pas utile de l’associer systématique-
ment à un dosage de la CRP. Les états responsables 
d’une augmentation de la concentration sérique d’al-
pha-1 antitrypsine sont les syndromes infl ammatoires 
et infectieux, la grossesse, les cancers, la prise d’une 
contraception orale. Cependant, la concentration 
n’est jamais normalisée en cas de DAAT, caractérisé 
par une homozygotie ZZ.

B. VRAI : il est recommandé, après mise en évidence 
d’un défi cit sérique en AAT < 1,1 g/L, de déterminer 
les variants du gène SERPINA1 soit par IEF (phéno-
typage), soit par PCR (génotypage). Le phénotypage 
par IEF permet de caractériser des diff érents variants 
protéiques (les plus courants : M, S, Z) de l’AAT selon 
leur profi l de migration sur gel d’électrophorèse. La 
principale limite tient dans le fait que les variants Null 
et M défi citaires ne peuvent être interprétés correc-
tement et doivent amener à recourir au séquençage 
du gène SERPINA1.

C. FAUX : l’évaluation de l’activité anti-élastatique de 
l’AAT est corrélée à son dosage, mais elle ne fi gure pas 
dans les recommandations de diagnostic du DAAT.

D. VRAI : il est recommandé, après mise en évidence 
d’un défi cit sérique en AAT < 1,1 g/L, de déterminer 
les variants du gène SERPINA1 soit par IEF (phéno-
typage), soit par PCR (génotypage). La PCR permet 
d’identifi er jusqu’à 14 variants spécifi ques et peut être 
réalisée à partir de cellules circulantes (type leuco-
cyte) ou de cellules recueillies par brossage jugal. Sa 
réalisation présuppose le recueil d’un consentement 
éclairé et écrit par le patient, puisqu’il s’agit de l’exa-
men de caractéristiques génétiques, et ce au cours 
d’une consultation de génétique individuelle.

E. FAUX : le séquençage du gène SERPINA1 est recom-
mandé en cas de discordance entre un dosage abaissé 
d’alpha-1 antitrypsine et un phénotypage/génotypage 
sans anomalie.

QUESTION 11
A. FAUX : il est recommandé de débuter un traitement 

substitutif chez les patients homozygotes ZZ, âgés de 
moins de 70 ans, présentant un emphysème ET un 
VEMS compris entre 35 et 70 % de la valeur théorique, 
non-fumeurs ou ex-fumeurs. Les patients fumeurs ne 
doivent pas recevoir ce type de traitement en raison 
d’une inhibition de l’activité inhibitrice de l’AAT par 
la fumée de cigarette.

B. VRAI (cf. correction question A).
C. FAUX : il s’agit d’un traitement substitutif contenant 

la protéine purifi ée, obtenu à partir de plasma de don-
neurs de sang, administré par voie parentérale de fa-
çon hebdomadaire à la posologie de 60 mg/kg (l’essai 
RAPID ayant validé cette supériorité du traitement 
sur une durée d’administration de 24 mois).

D. VRAI : en eff et, l’indication doit être validée en RCP 
compte-tenu de ses contraintes de mise en œuvre, de 
son coût et des tensions d’approvisionnement de ce 
type de médicament dérivé du plasma.

E. VRAI : du fait du risque infectieux résiduel mais non 
nul et des manifestations hépatiques potentielles du 
DAAT, les vaccinations contre les virus de l’hépatite 
A et B sont fortement recommandés chez les patients 
recevant ce type de traitement.
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LA MAQUETTE DU DES 

Il faut également valider une liste d’actes en Pneumologie, soit au cours des stages, soit lors du stage de plateau 
technique :

→ Phase socle  (1 an)  : 1 stage de pneumologie  ; 1 stage 
libre. 

→ Phase d’approfondissement (3 ans)  :
• 4 stages en pneumologie permettant l’accès au pla-

teau technique pendant au moins 6 mois cumulés 
(ou 3 stages de pneumologie et un stage de plateau 
technique de 6 mois).

• 1 stage en médecine intensive réanimation ou en 
unité de soins intensifs respiratoires (sauf s’il a été 
fait en phase socle).

• 1 stage libre. 

→ Phase de consolidation (1 an), ou vous aurez le statut 
de «  docteur junior  »  :
• Soit au sein du même service hospitalier agréé à 

titre principal en pneumologie ;
• Soit sous la forme d’un stage couplé dans plusieurs 

lieux hospitaliers agréés à titre principal en pneu-
mologie. 

Au moins l’un des stages doit être réalisé en dehors d’un 
service universitaire. 
Attention si vous prévoyez de faire une FST, certains des 
stages libres peuvent être à « réserver », pour la valida-
tion de la maquette spécifi que de la FST (cf. infra).

Le DES de Pneumologie dure 5 ans, soit dix semestres. La maquette « générale » comprend : 

→ En phase socle  : Maîtriser les gestes techniques né-
cessaires à la pratique de la pneumologie (bronchos-
copie souple (sur simulateur), ponctions pleurales et 
ponctions artérielles, VNI (incluant réglage des para-
mètres), principaux gestes d’urgence sur mannequin, 
échographie thoracique, spirométries, oxymétrie et 
capnographie transcutanées)

→ En phase d’approfondissement  : Endoscopies 
bronchiques souples (LBA, prélèvements distaux, biop-
sies bronchiques et transbronchiques), oxymétries trans-
cutanées nocturnes, polygraphies et polysomnographies, 
explorations fonctionnelles respiratoires incluant la plé-
thysmographie, tests d’eff ort, gestes sur la plèvre, ponc-
tion artérielle, échographie thoracique, oxygénothérapie 
à domicile, pression positive continue, VNI au long cours, 
ventilation par trachéotomie, intubation trachéale, prick-
tests, tests de provocation bronchique.
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FORMATION SPÉCIALISÉES TRANSVERSALES (FST)
Attention ! Le choix d’une FST est associé à 1 ou plusieurs 
stages pour leur validation (qui seront donc réalisés lors 
des stages libres de la maquette de pneumologie). La 
liste des FST est disponible dans l’arrêté de 2017. Chaque 
FST dispose de critères de validation propres, également 
disponibles dans l’arrêté (Stages obligatoires, rédaction 
d’un mémoire, validation d’un portfolio d’actes ou com-
pétence...), et de cours théoriques dispensés au niveau 
régional et / ou national. 

L’inscription en FST peut être conditionnée par un en-
tretien décrivant vos motivations et votre parcours. Une 
fois admis en FST, le choix de stages se fait sur une liste 

séparée des autres internes, de manière à assurer la va-
lidation de la maquette. 

À titre indicatif, sont suggérées les FST suivantes : 
→ Cancérologie : 2 semestres (un semestre en oncologie 

médicale, un semestre en radiothérapie).
→ Sommeil  : 2 semestres dans un service agréé.
→ Maladies Allergiques  : 2 semestres dans un service 

agréé.
→ Addictologie  : 2 semestres dans un service agréé
→ Pharmacologie médicale / thérapeutique : 2 semestres 

dans un service agréé.
→ Soins palliatifs  : 2 semestres dans un service agréé.

NOUVEAUTÉ 2022

Ouverture d’une Option «  Soins intensifs respiratoires  », d’une durée de 2 semestres  (un semestre en soins 
intensifs respiratoires, un semestre de réanimation dans un lieu agréé à titre principal ou complémentaire en 
médecine intensive réanimation (MIR). Attention pour pouvoir s’inscrire il faut avoir réalisé un stage d’USIR et 
un stage de MIR avant de candidater (donc 4 stages au total). 

COURS THÉORIQUES 
Il s’agit théoriquement de deux demi-journées par se-
maine : une demi-journée en supervision et une de-
mi-journée en autonomie. 

En pratique, l’organisation des cours et séminaires 
théoriques dépend des villes et des inter – régions (Une 
journée de séminaire thématique trimestrielle à Paris en 
moyenne, cours organisés en inter-région trimestriels 
sur les villes de la région nord-ouest...). 

RECHERCHE 
Il faut avoir déjà validé un Master 1 (ce qui est parfois déjà 
le cas par la réalisation d’options et d’unités de master 1 
lors de votre externat). Si ce n’est pas le cas, il faudra au 
préalable valider le nombre d’UE manquantes pendant 
votre internat. 

Le master 2 se compose d’une partie théorique (Unités 
d’enseignement au sein du parcours de master 2 que 
vous avez choisi), et d’une partie pratique au sein d’un 

laboratoire. La validation du master 2 comprend la partie 
théorique, et la présentation de vos résultats sous forme 
de mémoire et d’une soutenance. 

Il existe plusieurs master 2 prisés par les pneumologues, 
parmi lesquels B2PRS, Cancérologie, Immunologie... N’hé-
sitez pas à vous renseigner en amont auprès de l’équipe 
dont le sujet de recherche vous intéresse, notamment 
pour anticiper sur les demandes de fi nancement. 

Arrêté du 21 avril 2017 relatif aux connaissances, aux compétences et aux maquettes de formation des 
diplômes d’études spécialisées et fi xant la liste de ces diplômes et des options et formations spécialisées 
transversales du troisième cycle des études de médecine.
https://www.legifrance.gouv.fr/eli/arrete/2017/4/21/MENS1712264A/jo/texte

Arrêté du 15 avril 2022 portant création d’options de formation des diplômes d’études spécialisées et modifi ant 
plusieurs arrêtés relatifs au troisième cycle des études de médecine.

Guide des villes des internats du DES de Pneumologie édité par l’AJPO2 (www.ajpo2.org).

SOURCES ET GUIDES UTILES
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QUELQUES MOTS SUR LE CHU DE CAEN
Le service de Pneumologie et Oncologie thoracique du CHU 
de CAEN, sous la direction du Pr BERGOT, est centre de com-
pétence dans les domaines de l’Hypertension Artérielle Pulmo-
naire, de la Mucoviscidose, et de la Fibrose pulmonaire. Situé au 
21éme étage du CHU de Caen (!), il comporte plusieurs secteurs.

UN SERVICE, DES UNITÉS
→ 3 unités d’hospitalisation classique. 
→ 1 unité de soins continus. 
→ 1 unité d’hospitalisation de jour et de semaine où sont pris 

en charge les bilans de pathologies chroniques tumorales 
ou non (bilan de dyspnée, de mucoviscidose, de pathologies 
interstitielles, pré-transplantation, d’HTAP, d’asthme sévère 
ou des adaptation/contrôle de VNI).

→ 1 unité d’endoscopie (fi broscopies, pleuroscopies et écho-en-
doscopies sous anesthésie locale, mais aussi poses de drain, 
ponctions ou biopsies pleurales, poses de pleur-X mais aussi 
biopsies sous échographie). Un accès au bloc opératoire per-
met la réalisation de bronchoscopies et d’écho-endoscopies 
sous AG, et la réalisation de la technique de mini sonde. 

LA RECHERCHE
Le Service de Pneumologie dispose d’une unité de recherche 
clinique avec 5 Attachés de Recherche Clinique et a un accès 
large au Centre de Recherche Clinique d’essais thérapeutiques 
de phase précoce, de 8 places. Chaque année près de 60 pa-
tients sont inclus dans des essais cliniques de phase I, II, ou 
III, industriels ou académiques, dans le domaine de la cancé-
rologie, de l’HTAP ou des maladies de système et pathologies 
orphelines.

UIDE DES VILLESG
LA PNEUMO DANS MA VILLE CAEN

2022 : Caen, !   place to be !

La structure change  ! Caen a la chance d’accueillir 
prochainement de tout nouveaux bâtiments pour son 
hôpital universitaire, dont la conception permettra de 
proposer à la population de Normandie occidentale une 
off re de soins moderne dans un confort optimal. La fi n 
des travaux est attendue pour 2026.

CAEN, COMMENT  ?

Gare SNCF de Caen
Liaison Paris Saint-Lazare/Caen 

= 2h (Ligne Paris /Cherbourg).

Aéroport de Caen-Carpiquet 
(9 km du centre-ville)

Plus de 30 destinations nationales et 
internationales via Lyon ou en direct 
vers Bordeaux, Toulouse, Nantes, Brest 
toute l’année, Ajaccio, Bastia, Figari, 
Nice, Marseille d’avril à octobre.

Flixbus et bus Blablacar
Service quotidien depuis Paris et 

les grandes villes de France vers Caen 
et Ouistreham Riva-Bella.

Brittany ferries
Liaison Ouistreham-Portsmouth.
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CAEN, UNE VILLE AUX MILLE FACETTES
Ville martyre au cœur de la sanglante bataille de Normandie, la vieille 
cité conserve néanmoins des témoignages de son glorieux passé, du 
temps de Guillaume le Conquérant avec son château en plein centre-
ville et ses magnifi ques abbayes (aux Hommes et aux Dames, pas de 
jaloux !).

Mais elle se tourne aussi vers l’avenir, et vers la mer, pour donner vie 
à une métropole en pleine mutation ! Nouveau tram, nouvel aména-
gement du centre-ville depuis 2020. Les plages ne sont jamais très 
loin, faciles d’accès grâce à une piste cyclable qui rejoint Ouistreham 
en 40 minutes. En parlant de mer, on peut profi ter de son joli port, 
non loin dudit château cité plus haut. 

La jeunesse y est reine, grâce à son importante université drainant 
pas loin de 30 000 étudiants. La ville accueille chaque année en avril 
le plus grand carnaval étudiants d’Europe. 34 000 festivaliers ont été 
recensés en 2022 !

Ce qui unit les 
Normands, c’est 
la gastronomie 

et cette passion 
pour la crème 

fraîche
Bertrand 

Blog « Normandie qui es-tu ? » 

LA NORMANDIE C’EST AUSSI…

…La 1ère façade maritime de France avec une possibilité 
infi nie de pratique nautique.

…L’Histoire, les plages du débarquement, son passé 
médiéval en passant notamment par Bayeux et 
Falaise. 

…La gastronomie avec sa large palette de saveurs qui 
allie avec bonheur saveurs des herbages et parfums 
de la mer. 

…Le Mont Saint-Michel, patrimoine le plus visité en 
2021, et sa baie à découvrir accompagnés !

La culture n’est pas non plus délaissée avec pas 
moins de 3 salles de concert, 4 cinémas (dont 2 
d’art et essais), un musée des Beaux-Arts situé en 
centre-ville aux prix attractifs et un FRAC (Fond 
régional des arts contemporains) gratuit. N’ou-
blions pas les nombreux festivals de musique ou 
d’art, dont les plus grands le festival Beauregard 
et Cabourg mon amour.

recensés en 2022 !

La culture n’est pas non plus délaissée avec pas 
moins de 3 salles de concert, 4 cinémas (dont 2 
d’art et essais), un musée des Beaux-Arts situé en 
centre-ville aux prix attractifs et un FRAC (Fond 
régional des arts contemporains) gratuit. N’ou-
blions pas les nombreux festivals de musique ou 

 avec une possibilité 

, son passé 

et Cabourg mon amour.

Texte écrit par Léonard JACSON 
Docteur Junior à Caen 

Pour plus d’information sur l’off re de 
pneumologie en France, consultez le 
Guide des villes de l’AJPO2
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ORTRAIT D’UN CORPS 
DE MÉTIER

P
Nous vous présentons ici 2 facettes du métier 
de kinésithérapeute respiratoire : à l’hôpital, et 
en cabinet libéral.

LE KINÉSITHÉRAPEUTE 

CHRISTOPHE ROMANET, 
KINÉSITHÉRAPEUTE
EN RÉANIMATION 
À L’HÔPITAL SAINT JOSEPH 

PRÉSENTE-NOUS TON MÉTIER EN 

QUELQUES MOTS  ?

Je suis kinésithérapeute en réanima-
tion depuis 2016, avec une spécialisa-
tion en ventilation artifi cielle et soins 
intensifs. 

Mon rôle en réanimation se décom-
pose en plusieurs axes : 
→ La kinésithérapie respiratoire 

«  aiguë  » notamment désencom-
brement bronchique, kinésithé-
rapie pleurale... Il existe égale-
ment sur mon hôpital un avis 
de kinésithérapie respiratoire ra-
pide pour les patients complexes 
hors réanimation présentant des 
troubles respiratoires à risque 
d’aggravation. 

→ Le sevrage ventilatoire, par exemple 
réadapter les paramètres du venti-
lateur, dépister les patients éligibles 
à un test de sevrage et réaliser ce 
test si cela est possible, encadrer 
l’extubation et éventuellement as-
surer le relai par ventilation non 
invasive ou oxygène si nécessaire, 
et évaluer conjointement avec 
l’équipe médicale la nécessité d’une 
réintubation. 

→ La mobilisation précoce dans le but 
de prévention des neuromyopathies 
acquises en réanimation  : prévenir 
le déconditionnement, dépister les 
maladies neuromusculaires, lutter 
contre les troubles du décubitus 
(escarres, positions vcieuses...) 

→ L’appareillage initial de pallier 1 
à 3, ou la réadaptation des pa-
ramètres de ventilation d’un ap-
pareil existant, au sortir de la 
réanimation

J’ai également un rôle de recherche 
(initiation et participation aux proto-
coles de recherche clinique du service) 
et d’enseignement (au lit du malade 
dans le service et au sein du CEERRF, 
école de kinésithérapie). 

QUELLE FORMATION AS-TU SUIVI  ? 

J’ai intégré une première année 
d’études de santé à Paris XII, après 
le baccalauréat, ce qui m’a permis 
d’intégrer l’ENKRE. J’ai obtenu mon 
diplôme en 2016. J’ai depuis réalisé un 

Adéle SANDOT
Docteur Junior
Paris
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ARNAUD RÉFRÉGIÉS, 
KINÉSITHÉRAPEUTE 
EN LIBÉRAL SUR PARIS 

PRÉSENTE-NOUS TON MÉTIER EN 

QUELQUES MOTS  ?

J’exerce la kinésithérapie en libéral 
sur Paris depuis 2014. Mon exercice 
est généraliste mais mes centres 
d’intérêt et mes diff érentes collabora-
tions avec des médecins hospitaliers 
et libéraux m’ont amené à dévelop-
per des spécialités en kinésithérapie 
du sport et rééducation respiratoire. 

Ces deux spécialités en appa-
rence décorrélées l’une 

de l’autre sont en 
réalité très com-

plémentaires 

master 2 en neuromoteur, et deux DU 
notamment celui de ventilation arti-
fi cielle à Angers. Je suis aussi hyp-
no-praticien, formé à l’IFH (Institut de 
Formation à l’Hypnose), ce qui me per-
met d’encadrer certaines procédures 
en réanimation (fi broscopie, extuba-
tion, ventilation non invasive...). 

UN MOT POUR FINIR  ? 

C’est un métier présentant des fa-
cettes très diff érentes avec un rôle 
prépondérant en réanimation et en 
pneumologie, dans une équipe plu-
ridisciplinaire ou la confi ance réci-
proque est importante ! 

dans le cadre d’une réhabilitation res-
piratoire où le but principal est d’en-
traîner les patients à adapter leurs 
fonctions respiratoires et musculaires 
aux eff orts qu’ils veulent réaliser. 

Selon l’indication médicale, les moda-
lités de cet entraînement vont chan-
ger pour couvrir au mieux les situa-
tions de handicap causées dans la vie 
quotidienne par une fonction respira-
toire altérée ou dysfonctionnelle. Une 
bonne illustration des diff érentes mo-
dalités d’entraînement est la rééduca-
tion respiratoire dans le cadre d’un 
syndrome d’hyperventilation.

Les symptômes de ce syndrome sont 
inhérents à une mécanique ventila-
toire en excès par rapport aux besoins 
métaboliques aussi bien dans les si-
tuations de repos comme à l’eff ort. Il 
va donc falloir aider le patient à gérer 
toutes ses situations symptomatiques 
avec à chaque fois le bon outil respi-
ratoire. Concrètement cette rééduca-
tion consiste en 3 phases :

→ L’apprentissage des outils respira-
toires adaptés aux situations de 
repos ou d’eff ort et le développe-
ment de la tolérance à ces outils 
par l’entraînement.

→ Le relevé de toutes les manifes-
tations symptomatiques au quo-
tidien et l’eff et de l’utilisation de 
ces outils sur ces manifestations.

→ Le suivi de la fréquence de mani-
festation des symptômes au cours 
de la rééducation.

Plus qu’un protocole borné, cette ré-
éducation est un accompagnement 
qui s’adapte à chacun et dont l’objec-
tif est de rendre le patient autonome 
dans l’identifi cation et la gestion de 

ses symptômes, puis de l’inciter à 
systématiser la démarche pour au 
fi nal constater la diminution de son 
handicap. 

La fi nalité de cette prise en charge 
permet en outre de confi rmer ou 
pas l’hypothèse diagnostique initiale. 
Dans un contexte pathologique, le 
résultat de cette rééducation per-
mettra souvent au pneumologue 
d’adapter la médication au regard 
d’un relaté symptomatique du pa-
tient plus précis.

QUELLE FORMATION AS-TU SUIVI  ? 

Suite à une reconversion profession-
nelle, j’ai intégré l’IFMK du CEERRF 
pour y être diplômé en 2014. Dès 
lors, j’ai choisi mes formations selon 
les thématiques qui répondaient au 
mieux à mon projet de prise en charge 
globale de la réhabilitation respira-
toire. Ainsi ces thématiques couvrent 
aussi bien la rééducation des patho-
logies musculaires et tendineuses du 
sportif, la thérapie manuelle que la 
rééducation du patient BPCO.

UN MOT POUR FINIR  ? 

En libéral, l’hétérogénéité des prises 
en charge de kinésithérapie est la 
règle. C’est une chance qui nous per-
met de nous adapter à chacun mais 
qui peut rendre notre exercice obscur 
aux yeux du prescripteur. Il nous ap-
partient donc à nous, prescripteurs et 
kinésithérapeutes de développer des 
relations de collaboration objectives.

Plus qu’un protocole 
borné, cette 

rééducation est un 
accompagnement qui 

s’adapte à chacun 
et dont l’objectif 
est de rendre le 

patient autonome 
dans l’identification 
et la gestion de ses 

symptômes
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Réalisé par
Dr Marie MAYENGA
CCA
Paris

À LA VERTICALE 
A. Palais de l’économe

B. Examen qui «  dure une quinzaine de minutes, n’est pas douloureux mais assez désagréable  »

C. Examen complémentaire pneumo réalisé en ville ou à l’hôpital

D. La meilleure association de jeunes pneumologues en France

E. Ville mise à l’honneur dans ce numéro, hôte des cours du GOLF 2022

F. Le patient pense souvent que l’on parle de celles qui sont sur son nez, alors que l’on parle de celles qui 
sont dans son nez

G. Ce que l’on dit le soir au patient hospitalisé «  en cas de gêne respiratoire ou de douleur… »

H. De la plus petite unité fonctionnelle du poumon

I. Expulse l’air de façon brusque et bruyante de façon involontaire en réaction à une irritation de la muqueuse 
nasale

J. État provoqué par des manœuvres de suggestion, qui peut diminuer la perception douloureuse de certains 
examens 
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À L’HORIZONTALE 
1. Haut lieu de la réanimation digestive des externes internes IDE et autres médecins

2. Il peut être du midi, de l’Ourcq, médullaire ou lombaire

3. Prochaine ville à accueillir le CPLF

4. Surnom du Pseudomonas aeruginosa

5. S’abaisse à l’inspiration

6. Craches

7. Période pendant laquelle l’hôpital est un peu moins animé que d’habitude

8. Tuyau permettant l’évacuation de liquide pleural

9. Syndrome d’hypersensibilité médicamenteuse

10. Staff 

11. VO2Max

12. Au-dessus de l’aire ganglionnaire médiastinale numéro 7

SOLUTION

BH
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RECHERCHE

Conditions : Diplôme de spécialiste Pneumologue.
Inscription au Conseil de l’Ordre obligatoire.
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Nous recrutons
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ANNONCES DE RECRUTEMENT
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UN MÉDECIN PNEUMOLOGUE ET UN MÉDECIN GÉNÉRALISTE
Assistant ou Praticien contractuel


