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Mme O., 26 ans, consulte pour dyspnée, fièvre à 39°C et altération de 

l’état général

Antécédents 

▪ Asthme diagnostiqué depuis 6 ans, 4 cures de corticoïdes pour 

exacerbations dans la dernière année, pas de séjour en réanimation

▪ Rhinosinusite chronique avec polypose naso-sinusienne diagnostiquée 

depuis 1 an

▪ Allergies : latex, moisissures

Traitements habituels pris depuis 2 ans 

▪ Anti-H1

▪ Corticoïdes et béta2+ inhalés

Cas clinique



Cas clinique

Le vécu de la patiente

"Je ne me sentais vraiment pas bien. Les symptômes liés à la 

polypose étaient très handicapants, tout comme mon asthme. Je 

ne pouvais rien faire car j'étais très fatiguée. Chaque activité 

quotidienne représentait un effort insurmontable (par exemple, 

enfiler mon pantalon était très difficile). Le moindre effort 

m'essoufflait. 

Seuls les corticoïdes amélioraient mon état, mais dès que je les 

arrêtais, les symptômes revenaient aussi forts qu'avant. Je 

toussais constamment, je transpirais beaucoup et j'avais perdu 

beaucoup de poids. Puis une succession de symptômes, 

notamment des douleurs dans les bras et des éruptions cutanées 

douloureuses sur les cuisses. Pourtant, étrangement, je ne 

pensais pas que quelque chose n'allait pas chez moi".

Mme O., femme de 26 ans, 

présentant des 

manifestations 

respiratoires depuis 2 ans



Cas clinique

Le vécu de la patiente

"J'avais une pneumonie et je me sentais très mal. Je 

pouvais à peine respirer. Je ne pouvais pas bouger. Si je 

levais le bras, j'étais à bout de souffle. Je ne pouvais pas 

manger. Je toussais beaucoup et j'étais très fatiguée. 

Je ne pouvais plus bouger. J'avais beaucoup de mal à 

respirer. 

Un jour, j'ai été hospitalisée en soins intensifs, j'ai senti ma 

respiration s'accélérer sans pouvoir la contrôler. J'ai réalisé 

que mon corps me lâchait. J'ai également ressenti des 

douleurs dans les jambes qui sont apparues en même 

temps."

Après quelques mois 

d'exacerbations de l'asthme, 

Mme O. est admise pour 

dyspnée, fièvre et 

détérioration de l'état général



Examen clinique 

Douleurs et hypoesthésie du membre inférieur 

gauche, prédominant sur la face dorsale du pied

Lésions urticariennes au niveau de l’abdomen et 

des membres inférieurs

Crépitants et sibilants diffus

Aggravation respiratoire avec hypoxémie

Explorations réalisées

PNN 7230/mm3, PNE 5200/mm3, Hb 11,9 g/dL

Créatininémie 56 micromol/L, albumine 33 g/L

CRP 98 mg/L

ANCA-MPO positifs

Cas clinique



Cas clinique

LBA : 700 000 éléments/mL, 72% d’éosinophiles, 24% de macrophages, 

hémorragie alvéolaire

Condensation alvéolaire, nodules, 

verre dépoli, et épaississement des 

parois bronchiques

Condensation alvéolaire associée 

à un épaississement des parois 

bronchiques



Vascularite riche en éosinophiles



Vascularite riche en éosinophiles

Infiltrat inflammatoire 

de la paroi vasculaire



Vascularite riche en éosinophiles

Infiltrat inflammatoire 

de la paroi vasculaire

Eosinophiles intra- et 

péri-vasculaires



Cas clinique

Prise en charge thérapeutiqueUn diagnostic de GEPA a été 

posé chez Mme O.

Initiation d'un traitement par OCS avec amélioration initiale



Cas clinique

Le vécu de la patiente

"C'était une révolution pour moi. En très peu de temps, les 

effets de la cortisone ont été évidents et frappants. Je 

respirais parfaitement bien, et surtout avec le nez. Plus de 

difficulté à respirer, plus de nez bouché, plus de fatigue. Je 

me sentais très bien. Seule la douleur à la jambe persistait.

Mme O. est mise sous 

corticothérapie à forte dose



Cas clinique

Prise en charge thérapeutiqueMme O. présente une reprise 

évolutive de sa maladie à la 

baisse de la prednisone
Initiation d'un traitement par OCS avec amélioration initiale

Incapacité à diminuer les GCs <10 mg/jour en raison de la récurrence des 
exacerbations de l'asthme, de la congestion nasale et de la perte d'odorat
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Apparition d'effets secondaires liés aux glucocorticoïdes :
Prise de 8 kg au cours des 3 derniers mois

Vergeture sur l'abdomen



Cas clinique

Prise en charge thérapeutiqueMme O. présente une reprise 

évolutive de sa maladie à la 

baisse de la prednisone
Initiation d'un traitement par OCS avec amélioration initiale

Incapacité à diminuer les GCs <10 mg/jour en raison de la récurrence des 
exacerbations de l'asthme, de la congestion nasale et de la perte d'odorat

Ajout d'azathioprine

Aucune amélioration observée
Apparition d'effets secondaires liés aux glucocorticoïdes :
Prise de 8 kg au cours des 3 derniers mois

Vergeture sur l'abdomen

À ce moment-là, la maladie se caractérise par

BVAS : 0 
Score ACT : 15/25
Anosmie et obstruction nasale

Eosinophiles : 670/mm3



Cas clinique

Le vécu de la patiente

"Depuis le diagnostic initial et le début du traitement, je n'ai 

jamais été aussi mal qu'avant et pendant le diagnostic. Au début, 

il était très difficile de contrôler mon asthme. J'avais une gêne 

respiratoire, et il y avait des moments où c'était plus difficile que 

d'autres. 

Mme O. présente une reprise 

évolutive de sa maladie à la 

baisse de la prednisone



Cas clinique

Prise en charge thérapeutiqueUne biothérapie ciblant l’IL-5 

est mise en route devant la 

cortico-dépendance
Mise sous mépolizumab à la dose de 100 mg/mois après discussion 

multidisciplinaire
Évaluation initiale marquée par une réduction de la prednisone de 10 à 5 mg/j
Score ACT : 22/25, mais pas d'amélioration des manifestations ORL



Cas clinique

Le vécu de la patiente

"Depuis que j'ai commencé le traitement au mépolizumab, je n'ai 

plus de problèmes. 

Bien sûr, ma respiration n'est pas parfaite tous les jours, mais 

l'asthme est contrôlé, les exacerbations de l'asthme sont très 

rares, et je n'ai qu'une petite toux qui persiste. 

Quant à ma polypose, elle est très variable et cyclique. Pendant 

l'été, c'est plus ou moins bien. J'ai constamment le nez bouché, 

une perte d'odorat, des vertiges, des difficultés à respirer par le 

nez et des éternuements. Chaque jour est vraiment difficile à 

cause de cela".

Une biothérapie ciblant l’IL-5 

est mise en route devant la 

cortico-dépendance



Cas clinique

Prise en charge thérapeutiqueUne biothérapie ciblant l’IL-5 

est mise en route devant la 

cortico-dépendance
Mise sous mépolizumab à la dose de 100 mg/mois après discussion 

multidisciplinaire
Évaluation initiale marquée par une réduction de la prednisone de 10 à 5 mg/j
Score ACT : 22/25, mais pas d'amélioration des manifestations ORL

Perte progressive d'efficacité avec mauvais contrôle de l'asthme et 

aggravation des manifestations ORL
Score ACT : 15/25



Cas clinique

Prise en charge thérapeutiqueUne biothérapie ciblant l’IL-5 

est mise en route devant la 

cortico-dépendance
Mise sous mépolizumab à la dose de 100 mg/mois après discussion 

multidisciplinaire
Évaluation initiale marquée par une réduction de la prednisone de 10 à 5 mg/j
Score ACT : 22/25, mais pas d'amélioration des manifestations ORL

Perte progressive d'efficacité avec mauvais contrôle de l'asthme et 

aggravation des manifestations ORL
Score ACT : 15/25

Décision d'augmenter la dose de mépolizumab de 100 à à 300 mg/mois

Sevrage des glucocorticoïdes
Bon contrôle de l'asthme (score ACT : 24/25)
Faible amélioration des manifestations ORL avec persistance de l'anosmie et de 

l'obstruction nasale



Vascularite nécrosante des vaisseaux de petit 

calibre, riche en éosinophiles

Présentation clinique :

▪ Asthme

▪ Eosinophilie >1000/mm3 ou >10%

▪ Manifestations extra-pulmonaires
▪ Anomalies naso-sinusiennes

▪ Neuropathie périphérique

▪ Purpura, urticaire, livédo

▪ Cardiomyopathie

▪ Glomérulonéphrite
Jennette, Arthritis Rheum, 2013

Masi, Arthritis Rheum, 1990

Churg et Strauss, Am J Pathol, 1951

Granulomatose éosinophilique 

avec polyangéite (Churg-Strauss)



Sinico, Arthritis Rheum, 2005

Sablé-Fourtassou, Ann Intern Med, 2005

ANCA-MPO (1/3)

Mononeuropathie multiple

Purpura

GNRP

Hémorragie alvéolaire

ANCA négatifs (2/3)

Cardiomyopathie

Infiltrats pulmonaires

Manifestations clinico-biologiques de la GEPA

Hyperéosinophilie 98-100%

Asthme 90-100%

ANCA 30%

Cardiomyopathie

25-40%

GNRP <10%

Neuropathie 50%



Manifestations cliniques de la GEPA

Pagnoux, Curr Opin Rheumatol, 2007



Cottin, Eur Resp J, 2016

Evolution de l’asthme avant la GEPA 

depuis 11,8 ans

Evolution de l’éosinophilie avant la 

GEPA depuis 1,4 ans

 

Aggravation de l’asthme dans les 3-6 

mois précédant le diagnostic de GEPA

Caractéristiques de l’asthme



Manifestations ORL

Salma Jbeyh, ORL, these de Médecine, 2021

42 patients avec examen ORL exhaustif au 

diagnostic

Age au diagnostic de GEPA : 45 ans

Age d’apparition de l’atteinte ORL : 42 ans

Atteinte rhinologique

Plainte fonctionnelle dans 93%

Obstruction nasale +++

Rhinorrhée +++

Trouble de l’odorat ++

Croûtes nasales

Atteinte objective dans 83%

Rhinosinusite chronique

avec polypes nasaux +++



Manifestations ORL

Salma Jbeyh, ORL, these de Médecine, 2021

42 patients avec examen ORL exhaustif au 

diagnostic

Age au diagnostic de GEPA : 45 ans

Age d’apparition de l’atteinte ORL : 42 ans

Atteinte rhinologique

Plainte fonctionnelle dans 93%

Obstruction nasale +++

Rhinorrhée +++

Trouble de l’odorat ++

Croûtes nasales

Atteinte objective dans 83%

Rhinosinusite chronique

avec polypes nasaux +++

Atteinte otologique

Plainte fonctionnelle dans 38%

Hypoacousie +++

Acouphènes

Otalgie

Atteinte objective 

dans 21%

Otite séro-muqueuse

Atteinte laryngologique

Plainte fonctionnelle 12%

Atteinte objective 0%



Manifestations cliniques de la GEPA

Pagnoux, Curr Opin Rheumatol, 2007





Manifestations cliniques de la GEPA

Pagnoux, Curr Opin Rheumatol, 2007



Atteinte cardiaque de la GEPA

Aspects IRM des prises de contraste tardives



Après quelques mois 

d'exacerbations de l'asthme, 

Mme O. admise pour 

dyspnée, fièvre et 

détérioration de l'état 

général

Diagnostic: GEPA

Clinical criteria Score

Maladie obstructive respiratoire +3

Polypose nasale +3

Mononeuropathie multiple +1

Laboratory and biopsy criteria Score

Eosinophilie ≥ 1 x 109/L +5

Inflammation extra-vasculaire riche 

en éosinophiles sur la biopsie
+2

ANCA anti-PR3 -3

Hématurie -1

Patient

score: ?

Patient

Critères de classification – ACR/EULAR 2022



Après quelques mois 

d'exacerbations de l'asthme, 

Mme O. admise pour 

dyspnée, fièvre et 

détérioration de l'état 

général

Diagnostic: GEPA

Clinical criteria Score

Maladie obstructive respiratoire +3

Polypose nasale +3

Mononeuropathie multiple +1

Laboratory and biopsy criteria Score

Eosinophilie ≥ 1 x 109/L +5

Inflammation extra-vasculaire riche 

en éosinophiles sur la biopsie
+2

ANCA anti-PR3 -3

Hématurie -1

Patient

score: 14

+5

+2

-

-

Patient

+3

+3

+1

Score ≥6 : GEPACritères de classification



Histoire naturelle avant la GEPA

Diagnostic 

de GEPA

Diagnostic 

d’asthme

-5 à -10 ans

Diagnostic 

de PNS

-3 à -5 ans

Accélération 

asthme/PNS

-12 à -6 mois

Pré-GEPA ?

Phase allergique
Risque d’évolution vers GEPA ?  1% ?
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Diagnostic 

de GEPA

Diagnostic 

d’asthme

-5 à -10 ans

Diagnostic 

de PNS

-3 à -5 ans

Accélération 

asthme/PNS

-12 à -6 mois

Pré-GEPA

Phase 

éosinophilique

Pré-GEPA ?

Phase allergique
Risque d’évolution vers GEPA ?  1% ?



Les drapeaux rouges au cours d’un asthme

Association à une polypose naso-sinusienne 

et/ou intolérance à l’aspirine

Mauvais contrôle malgré un traitement inhalé 

bien conduit

Besoin de >1 cure de corticoïdes oraux ou une 

corticothérapie orale au long cours

Eosinophilie >1000/mm3



Histoire naturelle avant la GEPA

Diagnostic 

de GEPA

Diagnostic 

d’asthme

-5 à -10 ans

Diagnostic 

de PNS

-3 à -5 ans

Accélération 

asthme/PNS

-12 à -6 mois

GEPA

Phase 

vascularitique

Pré-GEPA

Phase 

éosinophilique

Pré-GEPA ?

Phase allergique
Risque d’évolution vers GEPA ?  1% ?



Bilan diagnostique devant une GEPA

Emmi, Nat Rev Rheumatol, 2023



0,5 à 1,5 
G/L

1,5 à 5 G/L >5 G/L

Insuffisance surrénale

Atopie (rhinite, asthme, …)

Taenia

Allergie alimentaire

Œsophagite à éosinophiles

ABPA, polypose nasale

Maladies inflammatoires systémiques

(GEPA, Shulman, GPA, PAN, IgG4-RD, MICI,…)

Helminthes

Cancers, hémopathies

Helminthes 

GEPA, PAN

Cancer, hémopathies

Allergie médicamenteuse

SHE

Quels diagnostics différentiels ?



Le poumon éosinophile
par Adrien Cottu

Condensations parenchymateuses prédominantes
TDM : condensations alvéolaires, bilatérales, fixes, à prédominance périphérique et 

supérieure, non systématisées, verre dépoli = aspect de négatif de l’OAP

EFR : trouble ventilatoire restrictif +/- obstructif, parfois normales

Eos : volontiers très élevé >1,5 G/L (>5 G/L : 80% GEPA)

LBA : éosinophiles >25%

Pneumopathie chronique à éosinophiles (PCE) +++

Adulte 50-60 ans

Pneumopathie isolée, asthme fréquent (30-60%) 

Eos 2-5 G/L mais⚠ parfois absence d’hyperéosinophilie ⚠

Syndrome hyperéosinophilique (SHE) 

Pneumopathie dans 44-63%, asthme dans 11-27%

Hyperéosinophilie sanguine >6 mois +++

Clonalité T / myéloïde (PDGFRA/B, FGFR1, ….)

Tryptase et B12 ↗ (si SHE myéloïde)

Granulomatose éosinophilique avec polyangéite (GEPA)

Asthme dans 95% (début 3-9 ans avant)

Tableau pulmonaire proche de la PCE mais + polymorphe

Vascularite des petits et moyens vaisseaux 

ANCA anti-MPO dans 30-40% + CRP ↗

Histologie : vascularite nécrosante à Eos, granulomes

PCE
Condensations alvéolaires

périphériques, fixes

GEPA
Condensations périphériques

Epaississement bronchique

Etiologies secondaires

Médicaments : daptomycine +++, nitrofurantoïne ++, AINS 

Toxiques : cocaïne, héroïne

Néoplasies : lymphome +++ (MALT, DLBCL, Hodgkin), 

cancer, radiothérapie

Maladies systémiques : GPA, IgG4-RD, Castleman, …

Pneumopathies interstielles

Tuberculose pulmonaire

Parasitoses : larva migrans, Löffler, schistosomose, filariose, 

localisés (Echinococcus, Dilofilaria, Paragonimus)

Mycoses : Para/coccidioides, Histoplasma, Mucorales,… 
Asthme éosinophilique

Eos >0,3 G/L dans 20-50% 

Eos associés à moins bon contrôle, asthme plus sévère, 

exacerbations plus fréquentes

Association à DDB cylindriques et impactions mucoïdes

Bronchiolite oblitérative hyperéosinophilique

Toux/dyspnée chronique, obstruction irréversible

TDM : nodules centro-lobulaires, arbre en 

bourgeons

Aspergillose/mycose broncho-pulmonaire allergique 

(A/MBPA)

Terrain : asthmatique ou mucoviscidose

Critères : Eos >0,5 G/L, IgE totales >417 UI/mL 

IgE/G anti-aspergillus ou autres mycoses 

TDM : bronchiolite, DDB centrales, épaississement 

parois bronchiques, impactions mucoïdes hyperdenses

Lymphome MALT Bilharziose

Verre dépoli diffus prédominant
TDM : verre dépoli et épaississements septaux 

± épanchement pleural = aspect de pseudo-OAP

Pneumopathie aiguë à éosinophiles (PAE)

♂ jeune, inhalations de fumées/poussières 
ou ↗ tabac +++

Syndrome respiratoire aigu volontiers sévère

↗ Eos retardée voire absente

DRESS : Pneumopathie 3-30%, installation subaiguë

GPA

Echinococcose

Atteinte bronchique prédominante
TDM : épaississements bronchiques, bronchiectasies 

(DDB), nodules bronchiolaires

EFR : trouble ventilatoire obstructif ± réversible

Verre dépoli

Lignes septales

Bronchocèle

dense

Verre dépoli

Lignes septales interlobulaires

Condensations 

alvéolaires

Arbre en bourgeons



GEPA ANCA-négative ou SHE ?

GEPA ANCA-positive GEPA ANCA-négative SHE

ANCA + - -

Asthme + + Possible

Vasculartie + + Rare

CRP Elevée Variable Faible

Atteinte 

cardiaque
Rare Fréquente Possible

Neuropathie

Fréquente

Multinévrite > 
Polyneuropathie

Fréquente 

Polyneuropathie > 
Multinévrite

Polyneuropathie

possible

GNRP Possible - -



Terrier, Rev Mal Respir, 2020

Prise en charge de la GEPA



260 PAN et 82 EGPA

Identification des facteurs ayant une 

valeur pronostique négative

Protéinurie >1 g/jour

Créatinine sérique >140 µmol/L

Atteinte du tube digestif

Cardiomyopathie

Atteinte du système nerveux central

Guillevin L et al, Medicine, 1996;75:17-28



Ribi C et al, Arthritis Rheum, 2008;58:586-94

Essai prospectif, multicentrique et randomisé 

Évaluation de l'efficacité des glucocorticoïdes seuls comme traitement de 

première intention dans la GEPA sans facteur de mauvais pronostic (FFS=0)

Comparaison l'AZA par voie orale à la CYC par voie intraveineuse comme 

traitement adjuvant en cas d'échec ou de rechute

72 patients atteints de GEPA ont été 

inclus

Au moment de l’échec du traitement ou 

à la rechute, 19 patients ont été 

randomisés pour recevoir 6 mois d'AZA 

par voie orale ou 6 bolus de CYC



Ribi C et al, Arthritis Rheum, 2008;58:586-94

93 % ont obtenu une rémission et 35 % ont rechuté

Parmi les 19 patients randomisés, 5/10 recevant de l'AZA et 7/9 recevant du CYC 

pulsé ont obtenu une rémission (P=NS)

A la fin du suivi, 79% des patients dont la maladie était en rémission avaient 

besoin de faibles doses de GC pour contrôler la maladie respiratoire
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Puéchal X et al, Arthritis Rheumatol, 2017;69:2175-86

95 patients (EGPA : 51, MPA : 25, PAN : 19) 

Critère de jugement principal : patients 

présentant une maladie réfractaire ou 

récidivante à 24 mois

Objectif primaire à 24 mois

Patients présentant une rechute ou une 

maladie réfractaire : AZA (n = 22) [47,8 %] 

versus PBO (n = 24) [49 %] (P = 0,86)

Objectifs secondaires

Pas de différence sur les différents critères 

BVAS, VDI, HAQ

Dose cumulée de prednisone

Analyse post-hoc sur l'EGPA patients 

 Mêmes résultats

Sécurité : pas de différence significative entre 

les groupes

Follow-up : 12 months

Outcome

Placebo

S0 à S52

12 months

AZA 2 mg/kg/d

24 months

Prednisone
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Puéchal X et al, Arthritis Rheumatol, 2017;69:2175-86

Pas d'effet d'épargne

glucocorticoïde de 

l'azathioprine



Cohen P et al, Arthritis Rheum, 2007;57:686-93

Essai prospectif multicentrique incluant 48 patients EGPA avec au moins 1 

facteur de mauvais pronostic (FFS >0)

Patients traités avec des glucocorticoïdes (1 mg/kg/jour) et 6 ou 12 perfusions 

intraveineuses de cyclophosphamide



Cohen P et al, Arthritis Rheum, 2007;57:686-93

87,5% ont obtenu une rémission complète

 91,3% dans le groupe à 6 CYC

 84% dans les groupes à 12 CYC  (P=NS)

Différence en termes de rechutes entre les deux bras 

(P=0,07)



Terrier, Rev Mal Respir, 2020

Prise en charge de la GEPA



Terrier, Rev Mal Respir, 2020

Prise en charge de la GEPA
Evolution

Rémission initiale : 90%

Rechute à la baisse des CTC : 40%

Rémission à long-terme : 30%

Séquelles +++

Asthme chronique 83%

Neuropathie  45%

Obstruction nasale 35%

Ostéoporose  30%

Pronostic à long terme



Comment se passe la prise en charge de la GEPA 

le plus souvent

Diagnostic 

d’asthme

-5 à -10 ans

Diagnostic 

de la 

GEPA

Rémission 

de la 

vascularite

Pneumologue

Diagnostic 

la PNS

-5 à -1 ans

ORL

+/- Pneumologue

+/- ORL

Interniste



Comment devrait se passer la prise en charge de la 

GEPA idéalement ?

Diagnostic 

d’asthme

-5 à -10 ans

Diagnostic 

de la 

GEPA

Rémission 

de la 

vascularite

Pneumologue

Diagnostic 

la PNS

-5 à -1 ans

ORL

Pneumologue

ORL

Interniste3 interlocuteurs en trio +++

Interniste

Pneumologue

ORL



Berti, Chest, 2020

Asthme sévère/non contrôlé chez 

42,7% des GEPA au diagnostic

Associé à : 

• Antécédents d'allergie respiratoire

• IgE totales sériques élevés

Asthme sévère/non contrôlé à 3 ans 

chez 40,5% 

Facteurs prédictifs au diagnostic :

• Rhinosinusite sévère

• Infiltrats pulmonaires

• IMC > 25 kg/m2

• Asthme sévère/non contrôlé au 

diagnostic

Quels facteurs prédictifs de l’évolution ?



SNOT-22Asthma Control Test5 éléments simples

1. Taux de PNE

2. Dose de 

corticoïdes

3. BVAS

4. ACT

5. SNOT-22

Comment suivre un patient sous biothérapie



Etudes académiques en cours

Protocole français E-MERGE

Evaluation du mépolizumab à la phase aigue de la vascularite ++++

Protocole français MAINRITSEG

Comparaison du rituximab et de l’azathioprine pour le maintien de la rémission



MANDARA trial

Efficacy and Safety of Benralizumab 

in EGPA Compared to Mepolizumab

Randomized, double blind, active-

controlled, parallel group, multicenter 

52-week Phase 3 study to compare the 

efficacy and safety of benralizumab 30 

mg versus mepolizumab 300 mg in 

patients with relapsing or refractory 

EGPA

Sponsored by AstraZeneca

OCEAN trial

Efficacy and Safety of Depemokimab

Compared With Mepolizumab in EGPA

52-week, Randomized, Double-blind, 

Double-dummy, Parallel-group, 

multicenter, Non-inferiority Study to 

Investigate the Efficacy and Safety of 

Depemokimab versus Mepolizumab in 

patients with relapsing or refractory 

EGPA

Sponsored by GlaxoSmithKline

Etudes industrielles en cours 



Adapted from Vaglio, Kidney Int, 2009

Anti-IgE Mab Anti-CD20 Mab

Physiopathologie de la GEPA

Anti-IL-4/IL-13
Mab

Anti-IL-4/IL-13
Mab

Anti-IL-5/IL-5R Mab

IL-5

ILC2

Airflow

TSLP

Anti-TSLP Mab

IL-33

Anti-IL-33 Mab



• La GEPA se définit par la survenue d’une vascularite systémique 
chez un patient avec un asthme et/ou une polypose naso-
sinusienne

• Importance d’identifier des drapeaux rouges au cours de l’asthme 
et de la polypose naso-sinusienne

• Prise en charge thérapeutique reposant sur l’évaluation des 
atteintes menaçant le pronostic vital

• Les glucocorticoïdes gardent une place majeure dans le traitement 
de la GEPA, avec ou sans immunosuppresseurs conventionnels

• Les anti-IL-5 jouent un rôle en cas de maladie réfractaire ou en 
rechute

Messages clés



www.maladiesautoimmunes-cochin.org

www.vascularites.org

Conseil scientifique du GFEV

Collaborateurs et investigateurs du GFEV

Loïc Guillevin, Xavier Puéchal

Camille Taillé, Vincent Cottin

Candice La Croix, Stéphanie Habib

Patients
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