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Infection -> Cancer ? 

ü On estime dans le monde à prés de 20% les cancers 
liés à des infections (soit 2 millions de cas/an) 

ü  Type de cancer (infection) 
•  Cancer estomac (Helicobactor pylori) 
•  Cancer du col de l’utérus (Human papillomavirus) 
•  Cancer hépatique (Hepatitis B and C virus) 
•  Lymphome de Burkitt’s cancers du rhinopharynx 

(Epstein-Barr virus) 
•  Sarcome de Kaposi et lymphome non-hodgkinien 

(HIV/HHV-8) 
•  Cancers de vessies et du colon (Schistosomiasis) 
•  Lymphomes et leucémies à type T de l’adulte (Human 

T-cell lymphotropic virus type I) 
 



Infection et cancer bronchique ? 

JSRV et adénocarcinome de type lépidique ? 
 

•  Etude ancillaire de l’essai IFCT 0504 
•  Possible lien entre ADK/CBA et exposition aux caprins… 
•  Lien avec le virus Jaagsiekte ? 

Lutringer-Magnin D, PlosOne 2012 
JSRV/ENTV endemic regions, and working with domestic small
ruminants. Better quantification of animal exposure is also needed,
similarly to earlier studies conducted with carcinogens [34].
Meanwhile, environmental questionnaire might be included in
clinical studies enrolling patients with P-ADC.

Acknowledgments

We thank the French Intergroup of Thoracic Oncology (IFCT) for
supporting the study and the following investigators for enrolling patients in
decreasing number of inclusions: Gérard ZALCMAN (Caen Hospital),
Dominique PAILLOTIN (Bois-Guillaume Hospital), Julien CASTEIGT
(Dieppe Hospital), Yannick LE GUEN (Angers Hospital), Virginie
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Table 3. Factors independently associated with pneumonic-type lung adenocarcinoma.

Cases
n = 44 (%)

Controls
n = 132 (%) Odds-Ratio [CI 95%] P

Gender

Male 20 (45) 103 (78) 1

Female 24 (55) 29 (22) 3.23 1.32–7.87 0.010

Smoking status

Smoker 27 (61) 121 (92) 1

Never smoker 17(39) 11 (8) 3.57 1.27–10 0.015

Personal history of cancer

No 36 (82) 122 (92) 1

Yes 8 (18) 10 (8) 3.43 1.10–10.72 0.034

Professional exposure to goats

No 40 (81) 128 (97)

Yes 4 (9) 4 (3) 5.09 1.05–24.69 0.043

Multivariate analysis was performed using log regression model including significant variables at univariate analysis with p,0.15.
CI: Confidence Interval.
doi:10.1371/journal.pone.0037889.t003

Exposure to Goats and Pneumonic-Type Lung Cancer
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•  HPV et cancer bronchique ? 
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Infection et cancer bronchique ? 

Théorie de l’HPV néanmoins contestée : aucune 
détection d’HPV16 et HPV 18 sur 450 tissus analysés 
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Human papillomavirus infection and risk of lung cancer in 
never-smokers and women: an ‘adaptive’ meta-analysis
Jong-Myon Bae, Eun Hee Kim
Department of Preventive Medicine, Jeju National University School of Medicine, Jeju, Korea

OBJECTIVES: The incidence of lung cancer in Koreans is increasing in women and in both men and women 
with a never-smoking history. Human papillomavirus (HPV) infection has been suggested as a modifiable risk 
factor of lung cancer in never-smokers and women (LCNSW). This systematic review (SR) aimed to evaluate 
an association between HPV infection and lung cancer risk in LCNSW. 

METHODS: Based on a prior SR and some expert reviews, we identified refereed, cited, or related articles us-
ing the PubMed and Scopus databases. All case-control studies that reported the odds ratio of HPV infection 
in LCNSW were selected. An estimate of the summary odds ratio (SOR) with 95% confidence intervals (CI) 
was calculated.

RESULTS: A total of four case-control studies were included. The fixed-effect model was applied because of 
homogeneity (I-squared=0.0%). The SORs in women and in never-smokers were 5.32 (95% CI, 1.75 to 16.17) 
and 4.78 (2.25 to 10.15) respectively.

CONCLUSIONS: These results showed a significant effect of HPV infection in LCNSW. It is evident that de-
veloping a preventive plan against LCNSW may be necessary.

KEY WORDS: Lung neoplasms, Risk factor, Human papillomavirus, Meta-analysis

INTRODUCTION

Lung cancer ranks the first in cancer mortality in Korea and 
is the primary cancer with the heaviest disease burden [1]. Ac-
cording to the 2002-2012 statistics on lung cancer provided by 
Statistics Korea, the incidence rate in women increased and the 
rate of adenocarcinoma also increased during this time period 
[2]. These facts were corroborated by a study on lung cancer 
patients treated at a local cancer center [3], and particularly, the 
study authors reported that the majority of women with lung 

cancer were never-smokers (73.0%).
The increasing incidences of lung cancer among women nev-

er-smokers is a global trend [4,5], and it has been suggested 
that lung cancer in never-smokers should be considered sepa-
rately, a disease different from lung cancer in smokers [6-8]. 
Among the hypotheses about the cause of lung cancer in wom-
en never-smokers, the one that has been given priority is sec-
ond-hand smoke exposure [6,7,9-11]. However, a genome study 
has reported that the possibility of second-hand smoke involve-
ment in lung cancer is low in Asian never-smokers [12]. In addi-
tion, second-hand smoke exposure also imposes a limit on can-
cer prevention efforts because control of second-hand smoke 
exposure cannot be achieved just by individuals making efforts, 
but requires efforts from society. Instead, a modifiable risk fac-
tor, human papillomavirus (HPV) infection, may be involved 
[6,7,9]. It is a risk factor for many cancers, such as cervical can-
cer [13], prostate cancer [14], and breast cancer [15], and cur-
rently, preventive vaccines are commercially available [16]. 

HPV deoxynucleic acid (DNA) is detected in approximately 
20% of lung cancer tissues [17-20], and the detection rate is 
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Figure 2. The forest plot of summary effect size (ES) with 95% confidence intervals (CI) using a fixed effect model by never-smokers and 
women. 
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Table 2. Human papillomavirus detection and risk of lung cancer in 
women and never-smokers 

Type
Women 

SOR (95% CI) 
[I-squared, %]

Never-smokers 
SOR (95% CI) 
[I-squared, %]

Women & 
never-smokers 
AOR (95% CI)1

16/18 5.32 (1.75, 16.17) 
[0.0]

4.78 (2.25, 10.15) 
[0.0]

16 3.98 (1.13, 13.98)
18 11.66 (2.94, 46.27)

SOR, summary odds ratio; CI, confidence interval; AOR, adjusted odds ratio.
1Adjusted for age, tumor type, and tumor stage suggested by Cheng et al. 
[29].

the exclusion reasons were as follows: (1) 1,219 studies because 
they dealt with different hypotheses, (2) 19 studies because they 
were an expert’s review or a systematic review, (3) 96 case only 
studies, (4) six case-control studies that did not test for HPV 
DNA on the pathological tissue, and (5) 11 case-control studies 
in which information on women or never-smokers was not found. 
In summary, a total of 1,351 studies were excluded, and four 
studies were included [29-32]. 

Table 1 summarizes the four case-control studies, showing the 
nationality of the participants, test specimens, and distribution 
of participant groups of women and/or never-smokers, and the 
ORs and the 95% CIs computed depending on the presence or 
absence of positive HPV DNA. Information on a woman-only 
group and on a never-smoker group was presented in three stud-
ies each, and the I-squared value was 0% for both groups, sug-
gesting homogeneity (Figure 2). Table 2 shows meta-analytic re-
sults from a fixed effect model on the HPV DNA subtypes 16/18. 
The SOR was 5.32 (95% CI, 1.75 to 16.17) in the women-only 
group and 4.78 (95% CI, 2.25 to 10.15) in the never-smoker 
group, showing a statistically significance.

DISCUSSION

The SOR for lung cancer associated with HPV infection was 
5.32 for the women and 4.78 for the never-smokers. These are 
at a level similar to SOR 5.67, which is an odds ratio computed 
for men and women together [26]. Considering that the risk of 

•  Pas de stratégie spécifique pour le cancer du poumon 

•  Intérêt de la prévention (vaccinations) 
•  Impact sur l’efficacité de l’immunothérapie ?? 



Infection et cancer bronchique ? 

Tuberculose et cancer bronchique 
 
•  Etude de cohorte sur 716000 patients / 4480 tuberculoses (Taiwan) 
•  Incidence de survenue de cancer bronchique multipliée par 11 (26.3 

versus 2.41 per 10,000 person-years). 
•  HR =4.37 après ajustement sur les autres variables 

 
 

Yu Y-H, JTO 2011 

confirmation of diagnosis for both tuberculosis and lung
cancer.22

This cohort study explored the longitudinal association
between tuberculosis and lung cancer risk using a nationwide
population-based sample of patients and complete ascertain-
ment of care that are verified with stringent NHI claim
procedures. Our analyses revealed that the incidence of lung
cancer is much greater in patients with tuberculosis than in
the general population, with an adjusted HR of 3.32 during a
follow-up of 7 to 9 years. It is also not surprise to observe a
much higher mortality in the tuberculosis cohort.

Results from this study are consistent with the report by
Gao and coworkers.32 that lung cancers were more frequently
found in recent survivors of tuberculosis infection. The risk is
higher for men than for women and much higher for the
elderly. The data also show tuberculosis is an independent
predictor of lung cancer risk, stronger than COPD. The
changing incidence shows a trend of lung cancer shifting
from developed to less-developed countries,33,34 where tuber-
culosis poses a major health risk because of poverty, high
population density, inadequate living environment, and less
accessibility to health care. High-smoking prevalence and
inadequate ventilated stove in houses point to a potential
health burden of lung cancer risk associated with tuberculosis
in developing countries. In these countries, the populations
are also aging with tuberculosis more prevalent in men. These
features together with results presented in this study heighten
the need for the developing countries to control tuberculosis.

Smoking and air pollutions are the two major risk
factors causing airway diseases by repeatedly irritating respi-
ratory epithelium, resulting in a chronic inflammatory condi-
tion. The link of chronic inflammation to the lung cancer
development has been demonstrated in animal models.35,36

COPD is a known risk for lung cancer. Cohort studies have
shown the association of COPD with lung cancers.37 It has
been reported that smokers with COPD had increased risk of
developing lung cancers by 1.3-fold to 4.5-fold in comparison
with smokers without COPD.37–39 Our analysis shows a
similar trend for COPD to increase the risk of lung cancers

with a HR of 2.30 (Table 4). The combined effect of tuber-
culosis and COPD increased the HR of lung cancer risk from
3.32 to 6.22, a risk measure comparable to smoking, the
major etiologic factor of lung cancer.40,41

This causal association between chronic inflammatory
conditions and lung cancers has been observed not only
clinically but also in a mice model. Using mutated K-ras
restricted to Clara cells of the conducting airway,
Moghaddam et al.35 reported that a chronic inflammatory
airway, mimicking COPD condition, promoted cancer pro-
gression. The infected sites of tuberculosis are under a
chronic inflammatory condition with inflammatory cells and
mediators that may facilitate carcinogenesis.

The longitudinal survey applied in this study is a better
approach in establishing a link of tuberculosis to lung can-
cers. It avoids the selection and recall biases in previous
cross-sectional and case-control studies.12–14,17,21 The popu-
lation-based insurance data allow this study to avoid recall
biases inherent to a previous self-reported questionnaire
study, which has been the only cohort study on association of
tuberculosis to lung cancers published to date.22 The larger
representative sample sizes collected in this study provide a
more reliable statistical power for assessing the increase in
lung cancer risk in patients with tuberculosis, when compared
with a control cohort without tuberculosis.

Using a nationwide insurance database for an epidemi-
ology study, the accuracy of clinical coding could be ques-
tioned. Tuberculosis is one of the communicable diseases
under intense national surveillance in Taiwan. Reporting
patients with tuberculosis is mandatory and is enforced by the
Department of Health in Taiwan. Cases reported to the Center
for Disease Control, Department of Health, were under the
World Health Organization recommended Directly Observed
Therapy Short-Course Care.

The diagnosis of cancers, including lung cancer, enti-
tles the patients to qualify for special health care privileges in
the class of “major critical diseases” in Taiwan’s NHI system.
Once a patient is claimed to have this disease entity; copay-
ments for health care are waived. This health benefit program

FIGURE 1. Kaplan-Meier curves for probabilities
of study patients who remained in the study
cohorts with and without tuberculosis.

Journal of Thoracic Oncology • Volume 6, Number 1, January 2011 Tuberculosis and Lung Cancer
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Infection et cancer bronchique ? 

Tuberculose et cancer bronchique 
 
•  Analyse de 275 patients avec ADK dont 191 muté EGFR 
•  Histoire de TB : 17 tuberculose maladie, 72 lésions d’ancienne TB sur 

le scanner et 14 cancer sur cicatrice 
•  Lien entre cancer sur cicatrice de BK et ancienne lésions de BK et 

ADK avec mutation EGFR (+++ délétions exon 19) 

•  Moins bon pronostic des ADK 
    avec lésions BK anciennes 
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•  Chlamydia et cancer bronchique 

Hua-Feng X, IJC 2011 
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•  Lien entre infection à VIH et cancer du poumon 
•  Rôle de l'âge et du nombre de CD4 
 

•  Dépistage (individuel) 
•  Lutte anti-tabac 

journal.publications.chestnet.org CHEST / 143 / 2 / FEBRUARY 2013   309 

 However, there are some studies that failed to 
observe a signifi cant association between the risk 
of lung cancer and CD4 counts.  18,27,35,40,41   The Swiss 
HIV Cohort Study did not show a signifi cant asso-
ciation of CD4 count, HIV viral load, or a history of 
AIDS-related pulmonary disease with the risk of lung 
cancer after adjustments for cigarette smoking.  27   
Some authors have also suggested that CD4 count 
is an insensitive indicator of immunodefi ciency and 
may not accurately measure immune dysfunction at 
cancer onset.  29   Thus, the role of immunosuppression 
in the risk of lung cancer remains controversial. Some 
authors have suggested that cART may have onco-
genic potential,  37   whereas others have suggested that 
the increased surveillance of patients with HIV for 
lung cancer may in part explain the increased preva-
lence of lung cancer in this population.  39,40   

the relative risk of lung cancer was about 2.7 ( P   ,  .001 
compared with relative risk observed in the distant 
pre-AIDS period). Similarly, Chaturvedi et al  40   found 
that patients with HIV infection had an increased risk 
of lung cancer (SIR, 3.8). Importantly, this risk was 
inversely related to the patient’s CD4 cell count in 
peripheral blood. However, these data should be inter-
preted cautiously because there are concerns that 
diagnostic bias may have infl ated the relative risk of 
lung cancer during the peak of immunosuppression 
when patients generally are sick and undergo diag-
nostic tests, such as thoracic imaging studies, that may 
lead to lung cancer detection. Nevertheless, these 
data implicate immunosuppression in the pathogen-
esis of lung cancer in patients with HIV infection. 

 Although the mechanism for this observation is 
unclear, some have hypothesized that immuno-
suppression related to the HIV infection promotes 
uncontrolled tumor growth by reducing adaptive 
immunity.  15,47   Consistent with this theory, a meta-
analysis comparing cancer incidence in patients with 
HIV infection with that among immunosuppressed 
solid organ transplant recipients demonstrated sim-
ilar risks between the two groups (SIR, 2.72 vs 2.18, 
respectively).  29   Another study found that the risk of 
lung cancer doubled when blood CD4 cell count fell 
from  .  500 cells/ m L to a range of 350 to 499 cells/ m L, 
and the risk continued to increase with further declines 
in CD4 counts.  28   A negative dose-response relationship 
between CD4 cell count in the 2 years post-AIDS diag-
nosis and the risk of lung cancer was noted in the 
study by Chaturvedi et al  40   and by Guiguet et al  28   in 
their large French study ( Fig 2 ).  

 Table 3— Summary of the Proposed Mechanisms Linking HIV With Lung Cancer  

Theory Mechanisms Key References

Direct oncogenic effect of HIV Virus-inducing microsatellite alterations and widespread genomic instability. Wistuba et al  43  
 Tat , an essential gene for HIV-1 replication, increases expression of 

protooncogenes and proliferation of the human adenocarcinoma cell 
line by downregulating tumor suppressor gene p53.

el-Solh et al  44  

Downregulation of HIV  Tat -interacting protein (TIP30) has been found 
to promote metastasis of lung cancer.

Baker et al,  45   Tong et al  46  

HIV-induced immunosuppression Confl icting evidence, wherein immunosuppression may lead to a reduction 
in tumor surveillance, thus enabling tumor growth.

Bower et al,  15   Engels  47  

Chronic infl ammation Chronic infl ammation has been recognized as a risk factor for lung cancer. Engels  48  
Individuals with HIV infection and chronic pneumonia and asthma are 

at higher risk of lung cancer.
Shebl et al,  49   Kirk et al  41  

The rate of pneumonia is nearly six times higher in patients with 
HIV infection and CD4 counts  .  500 cells/ m L than in control subjects 
without HIV.

Sogaard et al  50  

Cigarette smoking Smoking is an independent risk factor for lung cancer in individuals with 
HIV infection.

Guiguet et al  28  

Smoking is two to three times more prevalent among individuals with 
HIV infection than in the general population.

Engels et al,  18   Giordano 
and Kramer  51  

IV drug use IV drug users with HIV infection have an increased risk of lung cancer 
compared with nonusers with HIV.

Serraino et al  52  

 Tat   5  transactivator of transcription.

  Figure  2. The relationship between peripheral blood CD4 counts 
and the risk of lung cancer in patients with HIV infection. Data 
from Guiguet et al.  28     

310 Commentary

for the relationship between age and lung cancer is 
unclear. 

 Sex 

 Lung cancer incidence appears to be higher among 
men with HIV than among women with HIV ( Table 1 ). 
However, a recent meta-analysis reported that the 
relative risk was higher among women than men 
when compared with the general population.  9   The 
Women’s Interagency HIV Study also noted a sub-
stantially increased risk of lung cancer among both 
women with HIV and at-risk women without HIV infec-
tion compared with population-based expectations.  53   
The authors suggested that this was perhaps due to 
higher rates of cigarette smoking among women with 
HIV infection. 

 Outcomes 

 Staging and Prognosis 

 The histologic subtypes of lung cancer appear to 
be similar between those with and without HIV. In 
the western world, adenocarcinomas predominate, 
accounting for 50% to 75% of all lung cancers, followed 
by squamous cell and small cell lung cancers.  54   Sim-
ilar to the general population, most lung cancer cases 
are diagnosed in advanced stages, precluding cure. 
Less than 15% of the cases are discovered at a local 
stage, enabling surgical resection for curative intent.  39   
However, in general, patients with HIV infection who 
have lung cancer have a worse prognosis than those 
in the general lung cancer population.  1,10-12,14,20,25,41,42   
The median survival is between 3.5 and 6.3 months 
among patients with HIV infection vs between 9.4 
and 10 months among those without HIV infection.  11,14,20   
Of note, in more recent studies conducted in the 
cART era, these groups have been shown to have 
comparable survival times.  17,19,21,24   Some researchers 
have suggested that a more-aggressive form of lung 
cancer develops in patients with HIV infection because 
these patients are, on average, 20 years younger than 

 Pulmonary Infl ammation 

 Chronic infl ammation, whether caused by tobacco 
smoke, infections, or other diseases, has been recognized 
as an important risk factor for lung cancer.  48   As reported 
by Engels  48   in a review, pulmonary infections by induc-
ing lung infl ammation and injury also could play a 
role in the development of lung cancer. Engels cited 
epidemiologic studies that demonstrated associations 
between lung cancer and infectious and infl ammatory 
lung conditions in nonsmokers. 

 A history of recurrent pneumonia was recently linked 
to an increase in lung cancer risk in the large HIV/AIDS 
Cancer Match study.  49   Shebl et al  49   assessed lung 
cancer risk over a 10-year period in 322,675 patients 
receiving a diagnosis of AIDs between 1997 and 2002  . 
Individuals with recurrent pneu monia had a signifi -
cantly higher risk of lung cancer than those who did 
not report this history (HR, 1.63;  P   5  .02). This risk was 
signifi cantly elevated even after 5 to 10 years following 
the pneumonia event, arguing against reverse causality. 
However, when the analysis was adjusted for smok-
ing history, the asso ciation no longer remained statis-
tically signifi cant. The authors concluded that smoking 
could account for part of the elevated lung cancer 
risk among individuals with recurrent pneumonia. 
Kirk et al  41   also demonstrated increased lung cancer 
risk among patients with preexisting chronic infl am-
matory lung disease, particularly asthma. Contrary 
to these fi ndings, Clifford et al  27   noted that preexist-
ing pulmonary disease was not observed more fre-
quently among patients with HIV infection and lung 
cancer than among those with HIV infection but no 
lung cancer. 

 Age 

 The risk of lung cancer increases with age in the 
general population. This relationship is exaggerated 
in patients with HIV infection. In the general pop-
ulation, lung cancer is diagnosed at an average age 
of 70 years. In patients with HIV infection, however, 
the average age at lung cancer diagnosis is only 
50 years.  39   Similar fi ndings have been noted by other 
groups.  18,40   Importantly, Guiguet et al  28   found the risk 
of lung cancer to be increased almost exponentially 
with age in the HIV-infected population such that 
by age  !  60 years, the risk was 28-fold higher relative 
to that observed in people aged  ,  30 ( Fig 3 ).  The 
relationship between age and risk of lung cancer is 
extremely germane given the increased overall age 
of contemporaneous   patients with HIV infection.  4,7   
In the United States, the fourfold increase in the 
AIDS population between 1991 and 2005 has largely 
been driven by the growth in patients aged  !  40 years.  7   
This represents a substantial growth in the number 
of people at risk for lung cancer.  7   The mechanism 

  Figure  3. The relationship between age and the risk of lung 
cancer in patients with HIV infection. Data from Guiguet et al.  28     

Guiget M, Lancet Oncol 2009 
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Cancer -> Infection 

•  Physiopathologie 	

Infections pleuro-pulmonaires 

Cancer bronchique 

Phénomènes locaux 
Sténose1 

Troubles de l’immunité 
Troubles de la clairance 

ciliaire 

Traitement 
Chirurgie 

Chimiothérapie 
Radiothérapie 

Corticoïdes 

Phénomènes généraux 
Bronchite chronique ² 

Dénutrition 
Tabagisme 

1:	Cabello	et	al.	Bacterial	coloniza1on	of	distal	airways	in	healthy	subjects	and	chronic	lung	disease:	a	bronchoscopic	study	Eur	Respir	J	1997.	
2:	Brumfi?	et	al.	An	evalua1on	of	sputum	examina1on	in	chronic	bronchi1s.	Lancet	1957.	



Cancer -> Infection 

•  Colonisation bronchique et cancer du poumon. 



Colonisation et cancer bronchique 

•  Colonisation bronchique lors des cancers du poumons  

        



Colonisation et cancer bronchique 

Endoscopie	bronchique	ini0ale	

N	=	199	

Enquête	
bactériologique	

N	=	199	

Enquête	
mycologique	

N	=	199	

Enquête	
mycobactériologique	

N	=	199	

Fiche	d’interrogatoire	spécifique	
Age	
Sexe	
Tabac	
BPCO	

Anapath	
TNM	

Biologie	
Radiographie	
Endoscopie	

Diabète-Alcool	
Immunosuppression	
Cor0cothérapie	

Laroumagne S, ERJ 2013 



Colonisation et cancer bronchique 

Endoscopie	bronchique	ini0ale	

N	=	199	(2008-2010)	

Enquête	
mycologique	

N	=	199	

Enquête	bactériologique	
N	=	199	

MPP	
N	=	95	(47,7%)	

Non	MPP	
N	=	93	(46,7%)	

Stérile	
N	=	11	(5,6%)	

Enquête	
mycobactériologique	

N	=	199	

N	=	6	

Aspergillus	
fumigatus	
N	=	13	(5%)	

Candida		
albicans	

N	=	90	(40,2%)	

Laroumagne S, ERJ 2013 



Colonisation et cancer bronchique 

MPP	 Nombre	de	
	 prélèvements	

( ≥ 1 0 2	
UFC/ml)	

%	
	 (≥102	 UFC/

ml)	

%	
	 (≥102-<105	

UFC/ml)	

%	
	 (≥105	 UFC/

ml)	

Staphylococcus	aureus	mé1S	
Escherichia	coli		
Proteus	mirabilis	
Haemophilus	influenzae		
Enterobacter	sp.	
Serra?a	sp.		
Streptococcus	pneumoniae		
Pseudomonas	aeruginosa		
Klebsiella	oxytoca		
Morganella	morganii		
Stenotrophomonas	maltophila	
 
Atypical	Mycobacterium	
Aspergillus	fumigatus		
Candida	albicans	

23	
16	
12	
11	
7	
5	
5	
5	
2	
1	
1	
	
6	
13	
90	

11,6	
8,0	
6,0	
5,5	
3,5	
2,5	
2,5	
2,5	
1,0	
0,5	
0,5	

4,6	
5,5	
5,5	
3,5	
2,0	
2,0	
0,5	
2,0	
1,0	
0	
0	

7,0	
2,5	
0,5	
2,0	
1,5	
0,5	
2,0	
0,5	
0	
0,5	
0,5	
	



Colonisation et cancer bronchique 

•  Impact négatif de la colonisation bronchique sur la 
survie des patients 

 

Associations between patient characteristics and colonisation were investigated using multivariate analysis
(table 4). Interestingly, females had a diminished risk of colonisation (OR 0.76; p50.49). The multivariate
analysis confirmed that the oldest patients tended to have a higher risk of colonisation compared to those
aged 38–55 years (p50.19); the odds of being colonised increased by a factor of 2.68–1.89 for those aged
61–69 and 69–87 years (table 4). Also, COPD patients and those with .8000 leukocytes per mm3 had a
higher probability of colonisation (OR 1.8 and 2.1; p50.14 and 0.08, respectively). The multivariate analysis
did not find any association between colonisation and any of the other patient characteristics, including the
histological type of cancer. Squamous cell carcinoma tended to be more frequently colonised compared to
other histological subtypes, though this did not reach significance (p50.53; OR 1.64, 95% CI 0.76–3.52)
(table 4).

TABLE 4 Multivariate analysis of the association between patient characteristics and bacterial
colonisation

OR (95% CI) p-value#

Sex
Male 1.00 0.49
Female 0.76 (0.34–1.67)

Age years
38.0–55.2 1.00 0.19
55.3–60.1 1.59 (0.65–3.89)
61.1–69.73 2.68 (1.08–6.61)
69.75–87.0 1.89 (0.76–4.67)

Leukocytes per mm3

3600–7900 1.00 0.15
8000–9000 2.10 (0.82–5.40)
9100–11 500 1.21 (0.547–3.08)
11 560–21 700 2.53 (1.00–6.41)

COPD
No 1.00 0.09
Yes 1.78 (0.90–3.53)

Histological type
Adenocarcinoma 1.00 0.53
Squamous cell carcinoma 1.64 (0.76–3.52)
Large cell carcinoma 0.46 (0.08–2.70)
Small cell carcinoma 1.05 (0.33–3.26)
Other 0.75 (0.16–3.39)

COPD: chronic obstructive lung disease; #: likelihood ratio test. n5175.

0.70

0.80

0.60

0.50

0.40

0.30

0.20

0.10

0.00

Analysis time months
0 6 12 18 24

109 80 56 42 25
101

Non-colonised
Number at risk

Colonised 58 28 17 9

Non-colonised
Colonised

FIGURE 1 Survival curves of patients
with lung cancer who were non-
colonised or colonised (Kaplan–Meier
failure estimate) (n5210).

LUNG CANCER | S. LAROUMAGNE ET AL.

DOI: 10.1183/09031936.00062212 225
Laroumagne S, ERJ 2013 



Cancer -> Infection 

•  Quelques conseils pratiques. Infection et cancer 
bronchique (épidermoide) proximal. 



Cancer -> Infection 

•  Enquête infectiologique initiale 

•  Antibiothérapie probabiliste (adaptée au terrain) et 

secondairement à l’enquête infectiologique 

•  Gestes locaux (bronchoscopie interventionnelle) 

•  Débuter la chimiothérapie (ou immunothérapie…selon 

PDL1) 

•  Facteur de croissance en prophylaxie primaire 



Cancer -> Infection 

•  Intérêt de la bronchoscopie interventionnelle 
Tumeur proximale LASER BPG 

LASER BPD Prothèse Dumon en Y 

Exérèse de la prothèse 
après radio et 
chimiothérapie 

Guibert N, ERR 2015 



Cancer -> Infection 

•  Prise en charge de l’aplasie fébrile 



Aplasie fébrile 

•  Prise en charge de l’aplasie fébrile.  
Neutropénie 

Grade OMS 
Fébrile 

Gravité < 0.1 

PNN (G/L) 

G1: 1.9-1.5 

G2: 1.4-1 

G3: 0.9-0.5 

G4 < 0.5 

0 37° C 

38° C 

39° C 

38.3° C 

1h 

T° 

7j 21j 
Adapté de F Ader 2015 



Aplasie fébrile 

•  Prise en charge de l’aplasie fébrile.  

Recherche foyer infectieux 
   - pulmonaire 
   - ORL (sinus), cavité buccale 
   - cutané (cathéter, périnée) 
   - digestif 
   - urinaire 
   - neurologique 

Recherche signes sepsis grave 
Hypoperfusion (PAS<90 mm Hg ou PAM < 
70 mm Hg, ou baisse PAS > 40 mm Hg  
Agression pulmonaire aigue: PaO2/FiO2 < 
250 si 0 pneumonie; < 200 si pneumonie)  
Lactates > 1 mmol/l  
oligurie < 0,5ml/kg/h 
Créatinine > 20 mg/l ou 177 µmol/l; 
Bilirubine > 20mg/l ou 34µmol/l; 
[plaquettes<100000; INR>1,5] 

Adapté de F Ader 2015 



Aplasie fébrile 

•  Prise en charge de l’aplasie fébrile.  

Neutropénie fébrile 

Type de TT ATB probabiliste 
PO vs IV ? 

Orientation du patient 
H° vs Ambulatoire ? 

Durée du TT ATB ? 

Patients à FAIBLE RISQUE 
de complications infectieuses  

sévères 

Patients à HAUT RISQUE 
de complications infectieuses  

sévères 

Adapté de F Ader 2015 



Aplasie fébrile 

Klaterski J Clin Onc 18:3038-3051. (2000) 

Score MASCC  
Multinational Association for Supportive Care in Cancer (MASCC) scoring system 

Sb 80% 
Sp 71% 
VPP 94% 
VPN 39% 

> 90 mmHg 



Aplasie fébrile 

Stratification « consensuelle » du risque 

•  Bas risque: (A2) 
–  Neutropénie <7j, peu ou pas de comorbidités 
–  Score MASCC ≥ 21 (B1) 

•  Haut risque (A2) 
–  Neutropénie  attendue longue > 7j et profonde 

(100PN) 
–  Et/ou comorbidités significatives (hypoTA, altération 

neuro, douleur abdominale récente) 
–  Score MASCC < 20 (B1) 

Stratification «consensuelle» du risque 

Bas risque (A2) 
–  Neutropénie < 7 jours,  
–  peu ou pas de comorbidités 
–  Score MASCC ≥ 21 (B1) 

 
Haut risque (A2) 

–  Neutropénie  attendue longue > 7 jours et profonde (< 100 
PNN) 

–  Et/ou comorbidités significatives (hypoTA, altérat° neuro, 
douleur abdo récente) 

–  Score MASCC < 20 (B1) 

Freifeld et al. IDSA Guidelines, Clin Infect Dis 2011  



Aplasie fébrile 

Traitement des patients à « bas risque » 

•  Initiation à l’hôpital 

•  Antibiothérapie probabiliste avec amox/ac clav. + 
ciprofloxacine 

•  Si évolution favorable à 48h, retour à domicile 
•  Sinon, garder hospitalisé jusqu’à l’apyrexie. 



Aplasie fébrile 

Traitement des patients à « haut risque » 

•  Hospitalisation 
•  Antibiothérapie basée sur l’écologie du service, les colonisations 

du patient, la sévérité des symptômes 
•  IDSA 2011 : céphalosporine couvrant le pseudomonas 

(ceftazidime, carbapenem, piper+tazo) 
•  Eventuellement associé à un aminoside ou une FQ (hypotension, 

pneumonie) 
•  Prise en compte possible de BMR si infection/colonisation 

préalable (SARM/ERG/BLSE/KPC) 

SARM	 Vancomycine,	Linezolide,	Daptomycine	(BIII)	

ERG	 Linezolide,	Daptomycine	(BIII)	

BLSE	 Carbapénèmes	(BIII)	

KPC	 Colimycine,	Tigécycline	(CIII)	



Aplasie fébrile 

Traitement des patients à « haut risque » 

•  Pathogène = adaptation 
•  Prélèvements  stériles 

–  Apyrexie stable:  
•  Désescalade vers spectre plus étroit / arrêt association 
•  Arrêt ATB >72h si apyrexie > 48h 

–  Apyrexie et initialement sévère (choc/pneumonie)   
•  continuer même ATB 

–  Fébrile stable 
•  Soit continuer, soit désescalade 
•  Diagnostic (HC, GM, TDM….) 

–  Aggravation 
•  Diagnostic 
•  Penser fungi/virus, Discuter BGN ultra R 



Cancer -> Infection 

•  Infection et PAC 



Cancer -> Infection 

•  Infection et PAC 

IDSA 2011 

•  ILC: Temps différentiel de pousse de 2h entre KTC et périph 

•  Ablation KTC systématiquement recommandé pour : 
1.  Staph aureus 
2.  Pseudomonas 
3.  Fungi 
4.  Mycobactéria 

 
•  Staph coag Neg: maintien possible tant que ATB systémique ou 

verrou 

•  ILC compliquée malgré ablation (thrombophlébite, EI, localisation(s) 
profonde(s) ou bactériémie/fongémie > 72h post-ablation KTC  
 = 4 à 6 sem de TT 

+ 14 jours TT ATB 



Cancer -> Infection 

•  Faut-il vacciner et comment ? 



Vaccination et cancer bronchique 

Faut-il vacciner ? 

•  Augmentation du risque d’infection invasive à 
pneumocoque x 20 si tumeur solide. 

•  Age moyen KBP : 67 ans 
•  Présence fréquente de BPCO sous-jacente 
•  Immuno-dépression liée à la pathologie et aux 

traitements (corticoides, chimiothérapie) 
•  Multiplicité des portes d’entrée 



Vaccination et cancer bronchique 

Copyright AFSOS, version validée 20/12/2013 

Vaccins et chimiothérapies chez l’adulte 

7 

Les différents types de vaccins 

Vaccins vivants atténués Vaccins inactivés 

Viraux Bactériens Micro-organisme 
entier tué Déterminants antigéniques 

• Rougeole 
• Oreillons 
• Rubéole 
• Varicelle 
• Fièvre jaune 
• Grippe (voie 

nasale) 
• Rotavirus 
• Polio (voie orale) 

• BCG • Grippe 
• Coqueluche 
• Polio (voie 

injectable) 
• Hépatite A 
• Typhoïde 
• Rage 
• Encéphalite 

japonaise 
• Encéphalite à tiques 
 

• Coqueluche acellulaire 
• Diphtérie 
• Tétanos 
• Hépatite B 
• Haemophilus influenza b 
• Pneumocoque (conjugué 

et polysaccharidique) 
• Méningocoque (conjugué 

et polysaccharidique) 
• Typhoïde 
• Grippe 
• HPV 

CONTRE INDIQUES EN COURS DE 
CHIMIOTHERAPIE 
 



Vaccination et cancer bronchique 

•  Information des patients 
•  Enquête menée dans l’HDJ d’oncologie thoracique CHU 

Toulouse (avril 2016) 
•  Vaccination anti-grippale :  

–  46,8 % des patients vaccinés en 2015 dont 41% sur 
recommandation de leur médecin traitant, 26% de leur 
pneumologue, 13% de leur oncologue et les 20 % restant en 
suivant les recommandations de la CPAM, de la MGEN ou d’un 
autre médecin.  

41%	

26%	

13%	

2%	
8%	

5%	5%	

Acteurs	de	la	recommanda0on	vacccinale	an0-grippale	

MT	

pneumo	

onco	

Le	pa1ent	

CPAM	

MGEN	

autre	médecin	

Redureau, Murris, Mazières 2016, non publié 



Vaccination et cancer bronchique 

•  Information des patients 
•  Raisons de non vaccination anti-grippale :   

25%	

2%	

15%	

13%	

45%	

Raisons	de	non	vaccina0on	an0-grippale	

pas	nécéssaire	

pas	pdt	?t	

peur	EI	

pas	efficace	

manque	d'info	



Vaccination et cancer bronchique 

•  Information des patients 
•  Enquête menée dans l’HDJ d’oncologie thoracique CHU 

Toulouse (avril 2016) 
•  Vaccination anti-pneumococcique :  

–  15,2 % des patients ont été vacciné contre le pneumocoque, 
78% déclarent ne pas être vaccinés, 6,7% ne savent pas et 5 
patients n’ont pas répondu à la question. 

–  La plupart par manque d’information 

Redureau, Murris, Mazières 2016, non publié 

15%	

78%	

7%	

Taux	de	vaccina0on	an0-
pneumococcique	

oui	

non	

nsp	



Cancer -> Infection 

•  Questionnaire médecins  
•  Enquête menée avec l’aide du GREPI et de l’IFCT en 

France (avril 2016) 
•  Vaccination anti-grippale :  

–  78% des médecins la propose 
–  Parmi les 22% qui ne la propose pas, les raisons sont: 

Redureau, Murris, Mazières 2016, non publié 

25%	

2%	

15%	

13%	

45%	

Raisons	de	non	vaccina0on	an0-grippale	

pas	nécéssaire	

pas	pdt	]t	

peur	EI	

pas	efficace	

manque	d'info	



Vaccination et cancer bronchique 

•  Questionnaire médecins  
•  Vaccination anti-pneumococique :  

–  57% des médecins la propose 
–  43% ne la propose pas 

•  Schéma proposé 

Redureau, Murris, Mazières 2016, non publié 

2,3%	

19,8%	

74,4%	

2,3%	 3,5%	

PREVENAR	13	seul	

PNEUMO	23	seul	

PREVENAR	13	puis	PNEUMO	23	à	8	
semaines	d'intervalle	
PREVENAR	13	puis	PNEUMO	23	à	1	an	
d'intervalle	



Vaccination et cancer bronchique 

•  Questionnaire médecins  
•  Vaccinations anti-grippal et anti-pneumococique :  

Redureau, Murris, Mazières 2016, non publié 

93,6% 

6,4% 

Pensez-vous qu'il soit nécessaire d'améliorer la 
diffusion des recommandations vaccinales? 

oui oui 

non non 



Vaccination et cancer bronchique 

•  Recommandations vaccinales. 

•  Vaccination anti-grippale 

Hors-série | 2  avril 2016

Calendrier des vaccinations et recommandations vaccinales 2016

> ÉDITORIAL // Editorial

RÉNOVER LA POLITIQUE VACCINALE EN FRANCE
// NEED FOR VACCINATION POLICY REFORM IN FRANCE

Pr Benoît Vallet, Directeur général de la santé, France

La ministre chargée de la santé a présenté le 12 janvier dernier, à la suite de la remise du rapport de Madame la 
députée Sandrine Hurel , un plan de rénovation de la politique vaccinale qu’elle m’a chargé de mettre en œuvre. 
Ce plan comporte quatre axes d’intervention : assurer une meilleure information sur la vaccination, organiser 
une meilleure gouvernance de la politique vaccinale, veiller à un meilleur approvisionnement et lutter contre les 
pénuries de vaccins, et lancer une grande concertation citoyenne sur la vaccination .

Afin d’assurer une meilleure information relative à la vaccination, une grande concertation citoyenne sera  organisée, 
sous l’égide de la future Agence nationale de santé publique (ANSP), créée en mai 2016. Les  conclusions en sont 
attendues avant la fin de l’année 2016.

Par ailleurs, la Direction générale de la santé (DGS) renforcera ses actions d’information et de communication 
tant à destination des professionnels que du public, dont la place dans le plan de rénovation de la politique 
vaccinale est  importante : 
• en publiant un bulletin trimestriel à destination des professionnels de santé ;
• en réunissant une fois par trimestre  un groupe de dialogue associant des représentants des professionnels

de santé ;
• en mettant en place un « Comité des parties prenantes », composé de professionnels de santé, d’associations

d’usagers et d’institutionnels, afin de mieux comprendre les réticences éventuelles et d’anticiper les situations
de crise.

La DGS intervient également dans le pilotage de l’expérimentation d’un carnet de vaccination électronique dans 
cinq régions, dont la  mise en œuvre devrait permettre d’améliorer le suivi du statut vaccinal des personnes. 
L’Institut de veille sanitaire (InVS) et l’Institut national de prévention et d’éducation pour la santé (Inpes) travaillent 
quant à eux à la mise en place d’un site Internet dédié à la vaccination, qui sera porté par l’ANSP.

L’ensemble des actions d’information sur la vaccination seront donc menées en concertation par la DGS et 
l’ANSP.

Parmi les temps forts de ces actions, la publication du calendrier des vaccinations, élaboré et rendu public par 
la ministre chargée de la santé après avis du Haut Conseil de la santé publique, est régulièrement attendue des 
professionnels de santé, et le Bulletin épidémiologique hebdomadaire contribue à sa large diffusion.

Le calendrier des vaccinations 2016 introduit une nouvelle recommandation de vaccination contre le zona pour 
les adultes âgés de 65 à 74 ans révolus, avec un rattrapage possible d’un an pour les personnes âgées entre 
75 et 79 ans. Il simplifie la vaccination contre la fièvre jaune : le rappel de cette vaccination n’est plus nécessaire, 
sauf cas particuliers, pour les résidents du département de la Guyane âgés de 2 ans et plus et pour les personnes 
issues de la métropole qui y séjournent ou souhaitent s’y rendre. 

Je souhaite que les professionnels de santé, qui ont été informés en amont des évolutions de ce calendrier des 
vaccinations, et dont le rôle est majeur dans la politique de prévention par la vaccination, puissent se l’approprier 
pleinement. 
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•  les personnes, y compris les enfants à partir de l’âge de 6 mois, atteintes des pathologies suivantes :
 –  affections broncho-pulmonaires chroniques répondant aux critères de l’ALD 14 (asthme et BPCO) ;
 –  insuffisances respiratoires chroniques obstructives ou restrictives quelle que soit la cause, y compris les
maladies neuromusculaires à risque de décompensation respiratoire, les malformations des voies aériennes 
supérieures ou inférieures, les malformations pulmonaires ou les malformations de la cage thoracique ;

 –  maladies respiratoires chroniques ne remplissant pas les critères de l’ALD mais susceptibles d’être aggra-
vées ou décompensées par une affection grippale, dont asthme, bronchite chronique, bronchiectasies, 
hyper-réactivité bronchique ;

 – dysplasies broncho-pulmonaires 10 ; 10

 – mucoviscidose ;
 –  cardiopathies congénitales cyanogènes ou avec une HTAP et/ou une insuffisance cardiaque ;
 – insuffisances cardiaques graves ;
 – valvulopathies graves ;
 – troubles du rythme graves justifiant un traitement au long cours ;
 – maladies des coronaires ;
 – antécédents d’accident vasculaire cérébral ;
 –  formes graves des affections neurologiques et musculaires (dont myopathie, poliomyélite, myasthénie, 
maladie de Charcot) ;

 –  paraplégies et tétraplégies avec atteinte diaphragmatique ;
 –  néphropathies chroniques graves ;
 –  syndromes néphrotiques ;
 –  drépanocytoses, homozygotes et doubles hétérozygotes S/C, thalasso-drépanocytose ;
 –  diabètes de type 1 et de type 2 ;
 –  déficits immunitaires primitifs ou acquis (pathologies oncologiques et hématologiques, transplantations 
d’organe et de cellules souches hématopoïétiques, déficits immunitaires héréditaires, maladies inflamma-
toires et/ou auto-immunes recevant un traitement immunosuppresseur), excepté les personnes qui reçoivent 
un traitement régulier par immunoglobulines ; personnes infectées par le VIH quel que soit leur âge et leur 
statut immunovirologique ;

 –  maladie hépatique chronique avec ou sans cirrhose ;
•  les personnes obèses avec un indice de masse corporelle (IMC) égal ou supérieur à 40 kg/m2, sans pathologie

associée ou atteintes d’une pathologie autre que celles citées ci-dessus ;
•  les personnes séjournant dans un établissement de soins de suite ainsi que dans un établissement médico-so-

cial d’hébergement quel que soit leur âge ;
•  l’entourage 11 des nourrissons de moins de 6 mois présentant des facteurs de risque de grippe grave ainsi

définis : prématurés, notamment ceux porteurs de séquelles à type de broncho-dysplasie, et enfants atteints
de cardiopathie congénitale, de déficit immunitaire congénital, de pathologie pulmonaire, neurologique ou
neuromusculaire ou d’une affection de longue durée (cf. supra). 11

En milieu professionnel

Professionnels de santé et tout professionnel en contact régulier et prolongé avec des personnes à risque de 
grippe sévère. 

Personnel navigant des bateaux de croisière et des avions et personnel de l’industrie des voyages accompagnant 
les groupes de voyageurs (guides). 

10 Traitées au cours des six mois précédents par ventilation mécanique et/ou oxygénothérapie prolongée et/ou traitement médica-
menteux continu (corticoïdes, bronchodilatateurs, diurétiques).
11 La notion d’entourage comprend le milieu familial (personnes résidant sous le même toit), l’assistant maternel et tous les contacts 
réguliers du nourrisson.

Schéma vaccinal  

Vaccins administrés par voie intramusculaire : 

Âge Dose Nombre de doses
De 6 mois à 35 mois 0,25 ml 1 ou 2*
De 3 à 8 ans 0,5 ml 1 ou 2*
À partir de 9 ans 0,5 ml 1

*2 doses à un mois d’intervalle en primovaccination, 1 dose en rappel annuel.
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Recommandation HCSP 2013 : 
 
En cours de chimiothérapie et dans les 6 mois suivant l’arrêt de la chimiothérapie : 

vaccination recommandée à l’automne et en période endémique soit 1 injection annuelle 

 

Une revaccination à un mois d’intervalle est recommandée en période endémique chez les 

patients vaccinés en début de saison et encore sous traitement par chimiothérapie. 
 

Quand vacciner en cours de chimiothérapie ?  
3 études contradictoires : 

• En faveur d’une vaccination précoce (Meerlveld-Eggink et al. Ann Oncol, 2011) : vaccination à 
J4 plus immunogène qu’à J16 

• En faveur d’une vaccination à distance de la cure de chimio (Ortbals et al. Ann Intern Med, 
1977) : 93% d’efficacité vs. 57% 

• Pas de différence entre J0 et J7 (Puthillah et al. Cancer Chemother Pharmacol, 2011) 
 
En pratique: dés que possible ! 

Vaccin contre la grippe saisonnière 



Vaccination et cancer bronchique 

•  Recommandations vaccinales. Pneumocoque. 

Schémas vaccinaux 
Pour l’ensemble des enfants jusqu’à l’âge de 2 ans :

•  les enfants âgés de 2 à 6 mois : une dose de vaccin conjugué 13-valent à 2 mois (8 semaines) et à
4 mois avec une dose de rappel à 11 mois ;

•  les enfants âgés de 7 à 11 mois non vaccinés antérieurement : deux doses de vaccin conjugué
13-valent à deux mois d’intervalle et un rappel un an plus tard ;

•  les enfants âgés de 12 à 23 mois non vaccinés antérieurement : deux doses de vaccin conjugué
13-valent à au moins deux mois d’intervalle.

Pour les prématurés et les nourrissons à risque élevé d’IIP : une dose de vaccin conjugué 13-valent à 
2 mois (8 semaines), 3 et 4 mois avec un rappel à l’âge de 11 mois.

Pour les enfants à risque élevé d’IIP âgés de 2 ans à moins de 5 ans (soit 59 mois au plus) :

•  non vaccinés antérieurement avec le vaccin conjugué 13-valent : deux doses de vaccin conjugué
13-valent à deux mois  d’intervalle, suivies d’une dose de vaccin non conjugué 23-valent 25 au moins
deux mois après la deuxième dose de vaccin 13-valent ;

•  vaccinés avant l’âge de 24 mois avec le vaccin conjugué 13-valent : une dose de vaccin non
conjugué 23-valent.

Pour les enfants âgés de 5 ans et plus, les adolescents et les adultes immunodéprimés, atteints de 
syndrome néphrotique, porteurs d’une brèche ostéo-méningée, d’un implant cochléaire ou candidats 
à cette implantation non vaccinés antérieurement :

•  une dose de conjugué 13-valent suivie 8 semaines plus tard d’une dose de vaccin non conjugué
23-valent ;

•  pour ceux qui ont été vaccinés depuis plus de 3 ans avec le vaccin polyosidique 23-valent : une dose de
vaccin conjugué 13-valent suivie, 8 semaines plus tard, d’une dose de vaccin non conjugué 23-valent ;

•  pour certaines personnes immunodéprimées, le schéma vaccinal est précisé dans le rapport sur la
vaccination des immunodéprimés. Les personnes ayant bénéficié d’une greffe de cellules souches
hématopoïétiques devraient recevoir un schéma vaccinal de primo-vaccination en trois doses avec le
vaccin conjugué 13-valent suivies d’une dose de vaccin non conjugué 23-valent.

Pour les enfants âgés de plus de 5 ans et les adultes présentant un risque élevé d’IIP en dehors 
d’une immunodépression, d’une brèche ostéo-méningée ou d’un implant cochléaire ou candidat à 
une implantation, une dose de vaccin non conjugué 23-valent. 

Il n’existe pas actuellement de données permettant de recommander la pratique de revaccinations 
ultérieures.

Vaccination contre les infections invasives à pneumocoque

Enfants de moins de 2 ans Enfants de 2 à 5 ans 
à risque d’IIP* Enfants de plus de 5 ans et adultes à risque d’IIP*

VPC 13 à l’âge de 2 mois  
(8 semaines), 4 et 11 mois VP23 à l’âge de 24 mois Immunodéprimés**, 

syndrome néphrotique, 
brèche ostéo-méningée, 
implant cochléaire ou 
candidat à l’implantation :
Non vaccinés 
antérieurement :
VPC13 puis VP23 (S8)
Vaccinés depuis plus de 3 
ans avec le VP23 : VPC13 puis 
VP23 (S8)

Risque élevé d’IIP*  
(sauf immunodépri-
més, brèche ou 
implant) :
VP23 une dose

Prématurés et nourrissons  
à risque d’IPP : une dose de 
vaccin conjugué 13-valent à 
l’âge de 2 mois (8 semaines),  
3 et 4 mois avec un rappel  
à l’âge de 11 mois

Si non antérieurement 
vaccinés : deux doses de 
VPC13 (S0, S8) puis VP23 
(S16)

VPC13 : vaccin pneumococcique conjugué 13-valent
VP23 : vaccin pneumococcique non conjugué 23-valent
* : cf. rapport du HCSP du 7 novembre 2014 : http://www.hcsp.fr/explore.cgi/avisrapportsdomaine?clefr=504.
** : cf. liste ci-dessus en a).

23-valent 25

25 Dirigé contre 23 sérotypes de Streptococcus pneumoniae : 1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F, 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19A, 
19F, 20, 22F, 23F et 33F.
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Recommandation HCSP 2013 : 
Schéma vaccinal chez les personnes en cours de chimiothérapie: 
• Une dose de vaccin conjugué 13-valent PREVENAR 13®  suivie d’une dose de 

vaccin non conjugué 23-valent PNEUMO 23® au moins 2 mois après 
 

• Rappel 3 mois après la fin de la chimiothérapie chez les patients présentant des 
facteurs de risque d’infection sévère à pneumocoque : une dose de vaccin 
conjugué suivi d’une dose de vaccin non conjugué 23-valent PNEUMO 23® dans 
un délai de minimum 2 mois 

 
Cette stratégie permet de couvrir 75% des souches impliquées dans les infections 
invasives. 

 
, Pour les patients ayant reçu antérieurement un vaccin polyosidique non conjugué, un 

délai minimum de trois ans est recommandé avant de le vacciner avec le vaccin 
conjugué. A ce jour, des données complémentaires sont nécessaires avant de 
recommander des injections de rappel.  
 

, Ces recommandations concernent également les patients aspléniques. 

Vaccin contre le pneumocoque 



Conclusion 

•  Cancers du poumon et infections sont étroitement liés 
dans leur épidémiologie et histoire naturelle 

 
•  Intérêt de « savoir » avec les outils du pneumologue : 

ECBC, endoscopie, sérologie 

•  Suivre les recommandations pour les traitements. 
Intérêt de concertation pluridisciplinaires 

•  Prévenir +++ : intérêt des vaccinations 


