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RÉSUMÉ

La fibrose pulmonaire idiopathique débute après 60 ans, avec une prédominance masculine,
par une dyspnée d’effort progressive. La médiane de survie des patients est de l’ordre de 3 ans
après le diagnostic. Apparue au milieu du siècle dernier, la maladie est liée au tabagisme.
Des mutations des gènes des protéines du surfactant et du complexe télomérase peuvent,
rarement, en être la cause. Des critères diagnostiques internationaux fondés sur l’histopa-
thologie et la tomodensitométrie permettent d’établir un diagnostic certain, probable, ou
possible. Des traitements récents (pirfénidone, nintedanib) ont fait la preuve d’un bénéfice.
Ces progrès thérapeutiques rendent nécessaire un diagnostic plus précoce de la maladie,
fondé notamment sur la présence de râles crépitants de type Velcro à l’auscultation, ou
d’opacités interstitielles en tomodensitométrie lors du dépistage du cancer bronchique.

SUMMARY

Idiopathic pulmonary fibrosis usually develops after 60 years of age, especially in men,
leading to progressive exercise dyspnea. Median survival is about 3 years after diagnosis.
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This disease emerged in the middle of the last century and is linked to smoking. Mutations
of genes encoding surfactant proteins and the telomerase complex may occasionally be
present. International diagnostic criteria based on histopathology and computed tomo-
graphy (CT) define the diagnosis as definite, probable or possible. Recent treatments
(pirfenidone and nintedanib) have proven beneficial. Therapeutic advances warrant earlier
diagnosis, based on Velcro crackles on pulmonary auscultation or interstitial opacities on
CT screening for lung cancer.

INTRODUCTION

La fibrose pulmonaire idiopathique (FPI) est la plus fréquente des pneumo-
pathies interstitielles diffuses idiopathiques. Maladie fibro-proliférative irréversible,
limitée aux poumons, elle survient en général après 60 ans, avec une prédominance
masculine.

Son incidence est en augmentation, sans que l’on sache ce qui revient respectivement
à une augmentation réelle d’incidence et à une amélioration du diagnostic. Sa
prévalence a été estimée en Europe entre 1,25 et 23,4 cas/100 000 personnes [1].

FACTEURS ÉTIOLOGIQUES ET FIBROGENÈSE

Une maladie liée au tabagisme et à l’âge

La FPI est une maladie relativement récente [2]. Les pneumonies chroniques,
décrites par Jean-Martin Charcot [3] et William Osler [4] à la fin du siècle dernier ne
correspondaient aucunement à la FPI, mais résultaient de l’évolution chronique
d’une pneumonie aiguë. Les cliniciens et anatomopathologistes du début du
xxe siècle [5] auraient sans aucun doute décrit les lésions pulmonaires en rayon de
miel caractéristiques de la FPI s’ils l’avaient rencontrée à l’autopsie, dont la pratique
était alors très fréquente.

En fait, ce n’est qu’à partir des années 1950 que furent décrites des pneumopathies
interstitielles au sein desquelles la fibrose pulmonaire idiopathique, dont le substra-
tum histopathologique est la pneumopathie interstitielle commune (PIC), fut pro-
gressivement individualisée [6].

Le tabagisme est un facteur de risque majeur de la FPI [7]. L’épidémie de tabagisme,
qui avait débuté à la fin du xixe siècle, s’est développée rapidement pendant la
première guerre mondiale, au cours de laquelle des cigarettes furent fournies gratui-
tement aux soldats. Le tabagisme entraîna le développement du cancer du poumon
(auparavant rare), comme le prouva une enquête de mortalité des médecins britan-
niques en 1954 [8], et de la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) [9]
constituant maintenant un problème de santé publique majeur au plan mondial.
La FPI peut être considérée aujourd’hui comme la 3e maladie respiratoire liée
au tabagisme.
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Le vieillissement est un facteur de développement de la FPI [10]. L’âge médian
des patients atteints est de 65-70 ans. Devant une pneumopathie interstitielle
idiopathique, un âge supérieur à 70 ans est prédictif de FPI, alors que ce diagnostic
est très improbable avant 50 ans [2]. Il est surprenant que la plupart des études
expérimentales de fibrose pulmonaire (par bléomycine intra-trachéale) aient été
conduites chez des rongeurs de 6-12 semaines, soit l’équivalent d’humains de 10-
12 ans [11]. Une étude comparative chez des souris jeunes (8-12 semaines) et âgées
(52-54 semaines) a montré que les souris mâles âgées développaient une fibrose plus
grave, avec une mortalité plus élevée, que les souris femelles âgées, et que les souris
jeunes mâles développaient plus de fibrose que les souris femelles quel que soit leur
âge, suggérant ainsi que l’âge plus élevé et le sexe mâle favorisent la fibrose dans ce
modèle animal [12].

Reflux gastro-œsophagien et fibrose pulmonaire

Le rôle pathogène du reflux gastro-oesophagien dans la FPI, suspecté depuis une
quinzaine d’années [13], semble maintenant démontré. Ce reflux est souvent silen-
cieux, sans signes francs de brûlures gastriques ou de régurgitation [14, 15].

Une prévalence de hernie hiatale de près de 40 % en tomodensitométrie a été mise en
évidence au cours de la FPI [16] (plus élevée qu’au cours de la bronchopneumo-
pathie chronique obstructive ou de l’asthme).

Chez les patients avec reflux, l’exposition acide de l’œsophage proximal est plus
élevée que chez les sujets sans fibrose [14]. La présence de pepsine et de sels biliaires
dans le liquide de lavage alvéolaire, qui signe la micro-inhalation de liquide gas-
trique, a été observée chez une majorité de patients avec FPI [15], et lors des
exacerbations de la maladie [17].

Le rôle du reflux gastro-œsophagien dans le développement de la FPI a été conforté
par l’analyse des patients atteints de FPI asymétrique [18] : la fréquence du reflux
gastro-œsophagien (62 %) et des exacerbations aiguës de la FPI (47 %) chez ces
patients s’est avérée supérieure à celle des patients avec FPI symétrique (fréquences
respectives de 31 et 17 %). De plus, la presque totalité des patients avec FPI
asymétrique avaient l’habitude de s’endormir du côté ou prédominait la fibrose.

La prise d’un traitement anti-reflux (inhibiteur de la pompe à protons, ou bloqueur
du récepteur H2 de l’histamine) a entraîné une moindre diminution de la capacité
vitale pulmonaire à 30 semaines, et moins d’exacerbations de la FPI, par rapport
aux patients n’ayant pas reçu ce traitement [19].

Des mesures telles qu’éviter de dormir à plat, limiter le volume des repas avant
le coucher, éviter certains aliments et l’alcool sont conseillées. La chirurgie anti-
reflux (fundoplicature de Nissen) chez des patients avec FPI en attente de transplan-
tation pulmonaire s’est avérée sûre, et a permis une stabilisation des besoins
en oxygène [20].
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Pneumopathie interstitielle commune d’origine génétique

Des pneumopathies interstitielles familiales ont conduit à la découverte de muta-
tions des gènes des protéines du surfactant alvéolaire pulmonaire (le plus souvent
chez l’enfant), et des gènes du complexe de la télomérase (chez l’adulte).

Les mutations des gènes des protéines du surfactant portent principalement sur
celui de la protéine C (SFTPC), moins fréquemment sur celui de la protéine B
(SFTPB). Ces mutations, qui s’accompagnent le plus souvent de pneumopathies
interstitielles néo-natales sévères, peuvent aussi être associées (SFTPC) à des PIC
chez l’adulte [21, 22].

Les télomères, qui sont constitués de séquences répétitives d’acide désoxyribonu-
cléique situées aux extrémités des chromosomes, protègent ces derniers de raccour-
cissements itératifs lors des divisions cellulaires. Le complexe enzymatique de la
télomérase (telomerase reverse transcriptase, TERT, et telomerase RNA, TR) génère
et protège les télomères. Des mutations de TERT et TR ont été mises en évidence
chez 8 à 15 % des patients atteints de FPI familiale. Des mutations de télomérase
sont présentes aussi dans la dyskératose congénitale (qui comporte une hyperpig-
mentation, une leucoplasie orale, une dystrophie des ongles), qui peut s’associer à
une insuffisance médullaire sévère, une cirrhose du foie, un vieillissement prématuré
(dont témoigne le blanchiment précoce des cheveux), et à une fibrose pulmonaire
(à type de PIC, dans la majorité des cas, associée à une mutation de TERT) [23].

Outre les mutations ci-dessus, des polymorphismes du nucléotide rs 35705950 du
promoteur du gène de la mucine 5B (MUC5B) sont associés à la PIC [24, 25, 26].

Fibrogenèse

La physiopathologie complexe [7] de la fibrogenèse ne sera pas développée ici en
détails. En bref, le stade initial de la maladie se caractérise par des micro-agressions
répétitives (fumée de cigarettes, virus) sur les pneumocytes de type I et II de
l’épithélium alvéolaire. Des anomalies génétiques ou épigénétiques, un raccourcis-
sement anormal des télomères favorisé par le vieillissement, une altération de la
capacité de régénération cellulaire peuvent contribuer à cette phase initiale de
la maladie [27,7].

Après l’apoptose des cellules épithéliales alvéolaires, une augmentation de la per-
méabilité vasculaire pour le fibrinogène et la fibronectine entraîne la formation, par
des myofibroblastes, d’une matrice conjonctive extra-cellulaire provisoire. Alors
que, dans le processus normal de réparation des plaies, les myofibroblastes s’élimi-
nent par apoptose avec un retour du tissu à la normale [28], dans la FPI, sous
l’action de facteurs de croissance et de chimiokines, les fibroblastes pulmonaires (et
ceux issus de la moelle osseuse) migrent vers les sites de micro-agression, se diffé-
renciant en myofibroblastes. Ces derniers, regroupés et produisant localement des
dépôts de collagène, constituent les « foyers fibroblastiques » caractéristiques de
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la FPI [28, 7]. Les espaces de parenchyme pulmonaire sain disparaissent progressi-
vement, au profit d’une fibrose collagène extensive et mutilante.

CRITÈRES DIAGNOSTIQUES ET DIAGNOSTIC PRÉCOCE

Manifestations cliniques

La dyspnée d’effort, progressivement croissante, et une toux, non productive, sont
les symptômes principaux de la maladie.

L’auscultation révèle des râles crépitants fins caractéristiques, prédominant aux
bases pulmonaires [29], appelés râles Velcro car ils reproduisent le bruit caractéris-
tique de bandes Velcro que l’on disjoint (par exemple sur le brassard à tension ou les
chaussures de sport). Ces râles Velcro sont présents aussi au cours des autres
pneumopathies interstitielles (notamment celles associées à la sclérodermie et à la
polyarthrite rhumatoïde, ou l’asbestose).

Un hippocratisme digital est présent dans 40 à 75 % des cas [30].

Critères diagnostiques

Des recommandations internationales récentes [31] ont défini des critères diagnos-
tiques de la FPI, qui sont fondés sur les caractéristiques cliniques, histopatho-
logiques, et tomodensitométriques de la maladie. Le diagnostic bénéficie d’une
concertation pluridisciplinaire réunissant cliniciens, anatomo-pathologistes, et
radiologues. Ces recommandations internationales ont été traduites et adaptées par
un groupe d’experts français [32]. La plupart des pneumologues français n’exerçant
pas dans le Centre de référence national ou un Centre de compétences régional
adressent leurs patients pour avis spécialisé dans ces centres, ou dans un centre
universitaire [33].

Seule la biopsie par vidéochirurgie permet de disposer d’un matériel suffisant pour
le diagnostic histopathologique. Elle comporte toutefois un risque excessif chez les
patients âgés, au stade d’insuffisance respiratoire, ou ayant des co-morbidités graves.
Des techniques de cryobiopsie par voie endoscopique sont en cours d’évaluation.

Les lésions anatomopathologiques de la FPI prédominent aux bases pulmonaires,
réalisant, à un stade déjà avancé, un aspect caractéristique dit en « rayon de miel ».
Caractéristiques également, les lésions histopathologiques de la FPI définissent le
tableau de PIC qui comporte : une fibrose avec distorsion architecturale du paren-
chyme, avec ou sans rayon de miel, de distribution sous-pleurale et paraseptale
prédominante ; une fibrose disséminée (laissant des espaces de parenchyme sain) ; la
présence de foyers fibroblastiques ; et l’absence de signes (comme la présence de
granulomes) suggérant un autre diagnostic. Ce tableau histopathologique de PIC
n’est toutefois pas spécifique de la FPI : il peut en effet s’observer aussi au cours
de connectivites (et en particulier de la polyarthrite rhumatoïde, plus rarement de
la sclérodermie), et de pneumopathies d’hypersensibilité chroniques [34].
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Tableau — Diagnostic anatomo-pathologique et
tomodensitométrique de la fibrose pulmonaire idiopathique

PIC : pneumopathie interstitielle commune (histopathologique et/ou tomodensitométrique)
FPI : fibrose pulmonaire idiopathique

RCP : nécessité de réunion de concertation pluri-disciplinaire pour statuer sur le diagnostic

Les anomalies parenchymateuses tomodensitométriques contribuant au diagnostic
de pneumopathie interstitielle commune comportent : des opacités de prédomi-
nance sous-pleurale et basale (réticulations ou aspect en rayon de miel, avec ou sans
bronchectasies de traction) (figure), et l’absence de signes incompatibles avec une
pneumopathie interstitielle commune (tels qu’une prédominance à la partie supé-
rieure et moyenne des poumons, ou des opacités étendues en verre dépoli). Les
lésions en rayon de miel témoignent d’une maladie déjà évoluée.
La combinaison des critères histopathologiques et tomodensitométriques de PIC
permet un diagnostic de FPI qualifiée de certaine, probable, ou possible (tableau).
En l’absence de biopsie pulmonaire, seul un tableau tomodensitométrique de PIC
certaine permet de porter avec certitude le diagnostic.

Phénotypes évolutifs et cliniques

L’évolutivité de la FPI varie d’un patient à l’autre. Chez la plupart d’entre eux, la
progression de la maladie est lente et insidieuse, ce qui conduit à un diagnostic
souvent trop tardif avec une fonction respiratoire déjà très altérée. Une forme de
FPI d’évolution accélérée, d’un seul tenant, peut s’observer, principalement chez
des fumeurs.

Les exacerbations aiguës de la FPI, qui surviennent dans 5 à 20 % des cas, sont
caractérisées par la survenue brutale d’une détérioration rapidement progressive (en
l’absence d’infection, de thromboembolie, de défaillance cardiaque). Le pronostic
de ces exacerbations est particulièrement grave, avec une mortalité supérieure à 90 %
à 6 mois. La FPI peut se révéler par une exacerbation.
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Figure. — Aspect tomodensitométrique en rayon de miel

Diagnostic précoce de la fibrose pulmonaire idiopathique

Les études ci-dessous, qui ont montré un bénéfice du traitement de la FPI avec la
pirfénidone et le nintedanib [35], ont été réalisées chez des patients atteints d’une
forme légère ou modérée de la maladie, a priori plus accessible au traitement.
Malheureusement, une proportion importante de patients ont déjà, lors du diagnos-
tic, une fonction respiratoire plus détériorée que celle retenue pour l’indication d’un
traitement de pirfénidone. Le diagnostic précoce de la FPI devient donc une
nécessité pour que le patient puisse bénéficier du traitement.

Les deux seuls moyens, actuels et réalistes, d’un diagnostic plus précoce de la FPI
sont le dépistage par l’auscultation pulmonaire (qui révèle les râles crépitants fins de
type Velcro) [36], et le dépistage tomodensitométrique accessoire au cours du
dépistage du cancer bronchique [37].

La terminologie de râles Velcro, caractéristiques de la FPI [38] s’applique, à des râles
crépitants fins, inspiratoires, de durée brève (5 ms), de fréquence élevée (650 Hz),
diffus, prédominant aux bases pulmonaires [29]. Les râles Velcro sont un signe
précoce de pneumopathie interstitielle, comme cela a été montré au cours de
l’asbestose [39] et de la polyarthrite rhumatoïde [40]. L’auscultation pulmonaire
systématique, par le médecin praticien, des bases pulmonaires chez le sujet de plus
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de 60 ans, en particulier fumeur, pourrait permettre un diagnostic plus précoce
de la FPI.

Plusieurs études de dépistage tomodensitométrique à faible dose du cancer bron-
chique ont rapporté la présence accessoire d’opacités interstitielles pulmonaires.
Ainsi, une étude américaine, qui a porté sur 884 participants, a mis en évidence des
opacités interstitielles non fibreuses chez environ 6 % des sujets, et fibreuses chez 2 %
(qui ont progressé chez 37 % des sujets à 2 ans) notamment à type de pneumopathie
interstitielle commune [41].

S’il est peu probable que des dépistages systématiques de FPI par tomodensitomé-
trie soient entrepris à court terme, il est souhaitable que, dans le cadre du dépistage
du cancer bronchique, la présence d’opacités interstitielles soit systématiquement
recherchée et fasse l’objet d’un suivi évolutif pour conduire éventuellement à une
biopsie pulmonaire en cas de progression [37].

SYNDROME D’EMPHYSÈME ET FIBROSE PULMONAIRE COMBINÉS

L’emphysème pulmonaire, lié lui aussi au tabagisme, peut s’associer à la FPI. Cette
association a fait l’objet, au cours des dernières années, d’études qui ont permis
d’individualiser le syndrome d’emphysème et fibrose pulmonaire combinés prédo-
minant respectivement dans les sommets et les bases [42, 43].

Pratiquement tous les patients sont fumeurs, et en grande majorité de sexe masculin.
Le symptôme majeur est la dyspnée d’effort, avec des râles crépitants à l’ausculta-
tion. Du fait des conséquences opposées de l’emphysème (qui entraîne une disten-
sion du parenchyme) et de la fibrose (qui entraîne une restriction du parenchyme), la
spirométrie (capacité vitale, rapport de Tiffeneau) est peu altérée, contrastant avec
un abaissement majeur du transfert du CO et de la saturation en oxygène à l’effort.
Une hypertension pulmonaire, présente chez la moitié des patients, représente un
facteur pronostique péjoratif [44].

Le syndrome d’emphysème et fibrose pulmonaire combinés peut survenir isolément,
ou au cours de connectivites, principalement de la polyarthrite rhumatoïde, et de la
sclérodermie systémique [45].

Un cancer bronchique peut se développer au cours du syndrome. Les investigations à
visée diagnostique du cancer sont alors plus difficiles du fait de l’altération fonction-
nelle respiratoire rapidement sévère. Le type histopathologique épidermoïde est le
plus fréquent (alors que, dans la population générale, c’est l’adénocarcinome) [46].

TRAITEMENT

Longtemps, la transplantation pulmonaire a été le seul traitement d’efficacité
démontrée de la FPI. La corticothérapie et les immunosuppresseurs (azathioprine,
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et cyclophosphamide notamment) n’ont pas fait la preuve d’un bénéfice, ni
d’ailleurs l’interféron-γ, les inhibiteurs de l’endothéline-1, les anti-TNF-α, l’ima-
tinib, l’acétylcystéine, etc. Les traitements symptomatiques (oxygénothérapie, réha-
bilitation), la vaccination (anti-grippale et anti-pneumococcique) étaient les seules
options proposées aux patients [47]. Le taux de survie à 3 ans, de l’ordre de 50 %, est
plus faible que celui de nombre de cancers.

Deux médicaments ont récemment démontré un bénéfice objectif, quoique
modeste, dans le traitement de la fibrose pulmonaire idiopathique.

La pirfénidone est un anti-fibrosant, dont les mécanismes d’action restent mal
définis (au moins en partie liés à une inhibition de l’expression du transforming
growth factor β1). Ce médicament a été commercialisé en France (Esbriet) sur les
résultats d’études de phase 3 (randomisées, en double aveugle, contre placebo) en
2012. Une nouvelle étude a confirmé les précédentes, montrant de plus une diminu-
tion du déclin de la capacité vitale forcée et de la distance parcourue au test de
marche de 6 minutes, ainsi qu’une diminution de la mortalité [48].

Le nintedanib est un inhibiteur intracellulaire dirigé contre de multiples tyrosine
kinases. Deux études de phase 3 (randomisées, en double aveugle, contre placebo)
ont montré une diminution du déclin de la capacité vitale forcée [49].

Les principaux effets secondaires observés avec ces médicaments ont été des troubles
digestifs, et des manifestations cutanées avec la pirfénidone.

Même si les résultats de ces traitements restent encore modestes, ils représentent,
enfin, un espoir pour des patients démunis jusqu’alors de traitement.

CONCLUSION

La FPI a bénéficié, au cours des toutes dernières années, de progrès significatifs : la
reconnaissance de son association au tabagisme et au reflux gastro-oesophagien ;
l’individualisation du syndrome d’emphysème et fibrose pulmonaire combinés ; la
possibilité d’un diagnostic plus précoce (râles crépitants à l’auscultation pulmo-
naire, dépistage tomodensitométrique accessoire) ; et enfin d’un ralentissement
significatif du déclin de la fonction respiratoire avec de nouveaux médicaments.
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DISCUSSION

M. Jacques ROCHEMAURE

Le recours au lavage broncho-alvéolaire, voire aux biopsies transbronchiques est-il toujours
nécessaire compte tenu des progrès de l’imagerie ?

Les dernières molécules proposées dans le traitement des fibroses interstitielles étaient
réservées jusqu’à maintenant au milieu hospitalier. Était-ce pour des raisons de coût ou de
toxicité ?

Dans le cas d’une pneumopathie interstitielle commune certaine à l’imagerie tomoden-
sitométrique, le lavage alvéolaire n’a pas d’intérêt. Mais il peut être utile si l’imagerie n’est
pas caractéristique, permettant parfois d’orienter le diagnostic vers un autre type de
pneumopathie interstitielle, en particulier si la cytologie du lavage est à prédominance
lymphocytaire.

Les biopsies transbronchiques ne sont guère utiles dans le diagnostic de la pneumopathie
interstitielle commune, la petite taille des prélèvements ne permettant pas d’observer
l’ensemble des critères histopathologiques qui autorisent un diagnostic certain de pneu-
mopathie interstitielle commune.

La pirfénidone, seul traitement actuel commercialisé de la fibrose pulmonaire idio-
pathique, peut être prescrite en dehors de l’hôpital. La toxicité du médicament est
relativement limitée (essentiellement des troubles digestifs et une photosensibilité).
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M. Jacques ROUËSSÉ

Quelle place a le dépistage de la fibrose pulmonaire idiopathique vis-à-vis de celui du cancer
bronchique par TDM dont l’intérêt reste l’objet de nombreuses discussions ?

Les études qui ont mis en évidence des images interstitielles pulmonaires, chez des person-
nes ayant fait l’objet d’un dépistage du cancer bronchique, suggèrent que la recherche
d’une pneumopathie interstitielle à un stade précoce pourrait être systématiquement
associée au dépistage du cancer, si ce dernier est mis en œuvre dans une population.

M. Jacques-Louis BINET

Les signes d’hypoxie, la polyglobulie sont-ils observés au cours de la fibrose pulmonaire
idiopathique ?

L’hypoxie est habituelle dans l’insuffisance respiratoire liée à la fibrose pulmonaire
idiopathique évoluée. La polyglobulie n’y est pas observée.

M. Yves GROSGOGEAT

Quelle est la fréquence et la physionomie du retentissement sur le cœur droit ?

L’hypertension pulmonaire peut se développer au cours de l’évolution de la fibrose pulmo-
naire idiopathique vers l’insuffisance respiratoire, et en particulier dans le cadre du syn-
drome emphysème-fibrose. Sa prévalence, de l’ordre de 10 % dans les formes peu évoluées,
peut s’élever à 50 % ou davantage chez les patients en attente de transplantation.

M. François-Bernard MICHEL

Ne pensez-vous pas que les deux facteurs étiologiques invoqués (tabagisme, reflux gastro-
œsophagien) sont insuffisants pour générer ces pathologies ? Intervention de phénomènes
d’auto-immunité ?

Le tabagisme et le reflux gastro-oesophagien sont des facteurs étiologiques qui ont été
longtemps négligés, mais dont la responsabilité dans le développement de la fibrose
pulmonaire idiopathique est actuellement reconnue.

L’absence de phénomènes d’auto-immunité dans la fibrose pulmonaire idiopathique la
distingue des pneumopathies interstitielles associées aux connectivites (en particulier la
sclérodermie systémique et la polyarthrite rhumatoïde) établies ou frustes.

M. Daniel COUTURIER

Vous avez insisté sur le rôle du reflux gastro-œsophagien dans la fibrose pulmonaire. Quels
moyens objectifs utilisez-vous pour en faire le diagnostic, quelles mesures thérapeutiques
êtes-vous amené à prendre en cas de diagnostic positif ?
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Des manifestations cliniques de reflux gastro-oesophagien (recherchées systémati-
quement par l’anamnèse) et une béance oesophagienne sur la tomodensitométrie thora-
cique justifient une confirmation du reflux auprès d’un spécialiste gastro-entérologue, et
la mise en œuvre du traitement adapté. Le caractère tomodensitométrique asymétrique
de la fibrose, plus fréquente du côté sur lequel dort le patient, est un argument supplé-
mentaire de reflux qui suggère un traitement approprié.

M. Yves LOGEAIS

Les nouveaux médicaments en pathologies pulmonaires graves sont souvent très onéreux
(allusion à l’hypertension pulmonaire primitive). Qu’en est-il de l’esbriet ?

Le coût du traitement par Esbriet est effectivement très élevé, ce qui justifie évidemment
la nécessité d’un diagnostic avéré. En particulier, il n’est pas licite d’utiliser ce médi-
cament dans les autres formes de pneumopathie interstitielle.
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