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I - Introduction 
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La dilatation des bronches (DDB) ou bronchectasie est une affection 

respiratoire chronique négligée chez les enfants dont une prise en charge 

optimale, diagnostic et thérapeutique, peut stopper le processus pathologique. 

Le fardeau mondial de la bronchectasie pédiatrique est inconnu, même si 

l’analyse des données publiées suggère que la prévalence varie de 0.2 à 735 cas 

pour 100 000 enfants. 

En effet, l’accès limité aux moyens diagnostic dans certaines régions et le 

manque de données épidémiologiques provenant des pays en voie de 

développement rendent l’évaluation précise de la prévalence peu fiable. (1) 

Même si le diagnostic positif de la bronchectasie semble être facile vu les 

progrès de l’imagerie, le diagnostic étiologique reste le problème principal de la 

pathologie à cause de la diversification étiologique qu’il faut toujours chercher, 

afin de traiter essentiellement la cause et non pas seulement la conséquence. 

La dilatation des bronches était lentement considérée comme irréversible, 

alors qu’actuellement il a été démontré qu’une gestion optimale permet de 

stopper la progression de la maladie dans la majorité des cas et d’inverser 

l’anomalie radiologique chez certains enfants. 

Interrompre le cycle infection/inflammation le plus tôt possible avec un 

traitement efficace est nécessaire pour inverser et/ou stopper la progression de la 

maladie et les lésions pulmonaires structurelles. (2) 

L’objectif de notre étude est de déterminer les aspects clinico-étiologiques 

de la dilatation des bronches et établir un algorithme diagnostics et un 

algorithme thérapeutique décisionnel pour les enfants présentant une DDB. 
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1- Objectif Général :  

Déterminer les aspects clinico-étiologiques de la dilatation des bronches et 

établir un algorithme décisionnel bien précis pour les enfants présentant une 

DDB  

 

2- Objectifs spécifiques :  

-Déterminer la prévalence de la dilatation des bronches dans notre contexte  

-Décrire les aspects cliniques de la dilatation des bronches. 

-Déterminer les aspects radiologiques de la dilatation des bronches  

-Orienter la recherche étiologique par une conduite à tenir claire et 

standard. 

- La mise à jour des moyens thérapeutique pour les enfants atteints. 
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1-Matériel :  

Il s’agit d’une étude monocentrique rétrospective et descriptive sur 10 ans 

de janvier 2012 à décembre 2022 portant sur une série de 125 cas dossiers de 

malade diagnostiqués avec une dilatation de bronches, colligés au service de 

pneumo-allergologie et d’infectiologie à Hôpital des enfants Rabat - CHU IBN 

SINA 

1.1 Critères d’inclusion :  

Ont été inclus tout enfant hospitalisé au service et ayant présenté une 

symptomatologie et/ou une tomodensitométrie thoracique en faveur de DDB. 

1.2 Critères d’exclusion : 

Ont été exclus les enfants VIH positifs ainsi que les enfants dont le 

diagnostic de DDB a été éliminé. 

 

2-Méthodes :  

2.1 Recueil des données  

La collecte des dossiers a été effectuée au service de pneumo-allergologie 

et d’infectiologie (P1) de l’hôpital des enfant – CHU IBN SINA RABAT  

2.2 L’exploitation des dossiers : 

L’exploitation des dossiers а été guidée par une fiche d’exploitation 

rassemblant les paramètres des patients nécessaires à la tenue de l’étude 

(Annexe 1) 
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Les résultats de notre étude sont :  

1 -Etude clinique :  

1.1- Aspects sociodémographiques :  

1.1.1- Répartition selon l’âge et le genre :  

Chez nos malades les âges varient entre 05 mois et 15 ans, la tranche d’âge 

la plus touchée est entre 5ans et 10 ans avec une légère prédominance 

masculine. 

Répartition des cas de DDB colligées au service de pneumo allergologie et 

d’infectiologie au CHU Ibn Sina de 2012 à 2022 selon l’âge et le genre : 
 

 

 

Figure 1 : Répartition des malades selon l’âge de diagnostic 
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Figure 2 : Répartition des enfants selon le sexe 
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1.1.2-Répartition selon lieu de résidence :  

 

 

 

 

 

 

Figure 3: Répartition selon l’origine géographique 
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Figure 4 : Répartition des malades de la région Rabat Salé Kénitra selon les villes d'origine 
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1.2-Aspects cliniques :  

1.2.1- Antécédents 

A - Consanguinité :  

33 enfants sont issus d’un mariage consanguin ; dont 25 du premier degré, 

six du deuxième degré et deux cas de consanguinité du troisième degré. 

B - Antécédent de tuberculose (maladie ou contage tuberculeux) :  

Parmi 125 cas étudiés seuls dix malades avaient un antécédent de 

tuberculose maladie ou de contage tuberculeux, contre 90 malades chez lesquels 

l’interrogatoire n’a pas identifié cet antécédent. 

C - Cas similaire dans la famille :  

L'antécédent familial n’a été retrouvé que chez dix malades dont :  

- Deux malades suivis pour asthme mal contrôlé, mal suivie avec mal 

observance thérapeutique. 

- Deux malades suivis pour un syndrome d’hyper IgE . 

- Deux suivis pour un syndrome d’hyper IgM. 

- Quatre suivis pour un situs inversus. 

1.2.2 : Durée d’évolution avant le diagnostic  

Durant cette étude la durée moyenne d’évolution avant d’établir le 

diagnostic de dilatation de bronches est de 2.8 ans avec une médiane d’un an 

avec des variations entre 01 mois et 13 ans. 

Ce retard diagnostique est une problématique majeure de la maladie, qui 

reste sous-diagnostiquée dans notre contexte 
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1.2.3 : Signes d’appel :  

La DDB chez l’enfant peut prendre plusieurs aspects cliniques , allant 

d’une toux chronique à une insuffisance respiratoire chronique avec toutes ses 

complications : une déformation thoracique, un hippocratisme digital ou encore 

un retard staturo-pondéral , Dans notre étude la majorité des enfants ont 

présentés une Toux chronique avec un taux de 90.1 % suivie des pneumopathie 

à répétition qui sont présentes dans 50.50% des cas ; la bronchorrhée matinale 

dans 46.80% la dyspnée sifflante 16.2% et en fin l’hémoptysie avec une 

fréquence de 14.40%. 

La DDB a été diagnostiquée dans le cadre de bilan lésionnel chez six 

malades et chez deux malades dont le diagnostic de mucoviscidose est déjà 

établi.  

 

Figure 5: Répartition des symptômes révélateurs de DDB par ordre de fréquence 
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1.2.4 : Retentissement :  

Le diagnostic de la DDB est souvent retardé, par ailleurs plusieurs enfants 

vont consulter à un stade de retentissement clinique ; quelques enfants de notre 

série présentaient à l’admission une déformation thoracique ; thorax en 

entonnoir le plus souvent, un retard Staturo-pondéral (on rappelle le cas d’un 

enfant inclus dans la série dont l’examen clinique a objectivé un RSP de -4DS) 

ou un hippocratisme digital ; dans notre étude la présence de :  

- Retard staturo-pondérale : 41 malades. 

- Hippocratisme digital : 22 malades. 

- Déformation thoracique : 13 malades. 
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2 - Etude paraclinique : 

2.1Aspects radiologiques : 

2.1.1- Radiographie standard : 

L’analyse des 125 dossiers a permis l’analyse de 95 radiographies 

thoraciques permettant d’objectiver :  

 

Figure 6: répartition des résultats de la radiographie thoracique standard chez les patients 

porteurs de DDB 

L’analyse des clichés a montré la présence d’un syndrome bronchique chez 

71% des malades, une radiographie thoracique normale chez 21% des malades 

et des anomalies non spécifiques chez les 8% restants. 

La présence d’un situs inversus à la radiographie a une grande valeur 

d’orientation diagnostique (dyskinésie ciliaire primitive). 
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Figure 7 : Radiographie thoracique face montrant un syndrome bronchique bilatéral 

Radiographie thoracique face chez une fille de 9 ans présentant depuis 4 ans 

une toux chronique avec des pneumopathies à répétition, la TDM a montré une DDB diffuse qui 

montre un syndrome bronchique bilatéral ; 

cause indéterminée  
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Figure 8: Syndrome bronchique avec impactions mucoïdes (bronchectasies d'une 

mucoviscidose) 

Radiographie thoracique face réalisée chez une fille de 15 ans suivie pour mucoviscidose et présentant 

depuis 5 ans une toux chronique qui montre un syndrome bronchique avec impaction mucoïdes 

(atteinte sévère du mucoviscidose) 
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Figure 9: Syndrome bronchique bilatéral : bronchectasie révélatrice d'un déficit immunitaire 

Radiographie thoracique incidence de face réalisée chez un enfant de 5 ans issu d’un mariage 

consanguin de premier degré qui présente depuis 4 ans une toux chronique, une bronchorrhée matinale 

et des PNP à répétition avec retentissement clinique (déformation thoracique en entonnoir et un 

hippocratisme digital). Les explorations ont permis de diagnostiquer une DDB sur DI (déficit en LB), 

montrant un syndrome bronchique bilatéral avec un foyer de pneumonie péri hilaire. 
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Figure 10: Syndrome broncho alvéolaire avec impactions mucoïdes 

Radiographie thoracique de face d’un garçon ayant comme antécédent une tuberculose pulmonaire 

traitée, suivi pour mucoviscidose et qui présente une toux chronique avec des PNP à répétition et chez 

l’examen clinique a objectivé une déformation thoracique un hippocratisme digital et un retard staturo-

pondéral montrant un syndrome broncho alvéolaire bilatéral accentué à droite. 
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Figure 11: Image de malformation adénomatoide pulmonaire kystique à droite avec 

syndrome bronchique controlatéral 

Radiographie thoracique face réalisée chez un enfant de 15 ans issu d’un mariage consanguin qui 

présente depuis 10 ans une toux chronique et une bronchorrhée matinale avec des PNP à répétition 

ayant un retentissement clinique fait d’un hippocratisme digital et d’un retard staturo-pondéral 

montrant une clarté avasculaire supérieure droite avec une image de DDB basale droite et un 

syndrome bronchique gauche  

(la TDM en faveur d’une MAPK associée à une dilatation des bronches) 
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Figure 12: Situs inversus 

Radiographie thoracique face (de mauvaise qualité : asymétrique, trop pénétrée, position couchée) 

chez un nourrisson de 11 mois issu d’un mariage consanguin qui présente une toux chronique + PNP à 

répétition depuis 5mois ainsi qu’un retard staturo-pondéral, qui objective un situs inversus diagnostic 

retenu dyskinésie ciliaire primitive (syndrome de Kartagener)  



22 

 

 

 

 

Figure 13: Syndrome bronchique plus marqué au niveau des bases 

Radiographie thoracique face d’un enfant de 9 ans issu d’un mariage consanguin 1er degré qui 

présente depuis 2ans une toux avec bronchorrhée matinale, un RGO pathologique et une RSP de -4DS 

qui montre un syndrome bronchique diffus bilatérale plus marqué au niveau des bases. 

(DDB due au PNP à répétition sur RGO) 
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Figure 14: Syndrome bronchique localisé basal droit avec foyer de pneumonie et trouble de 

ventilation 

Radiographie thoracique face réalisée chez un nourrisson de 17 mois qui présente depuis 3 mois une 

toux chronique productive avec un RSP dont le diagnostic de DDB localisée au niveau du lobe moyen 

et le lobe inférieur droit fait par TDM thoracique et le diagnostic étiologique par bronchoscopie d’un 

corps étranger au niveau de la bronche souche droite 

montre : un syndrome bronchique basal droit avec foyer de pneumonie. 
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Figure 15: images de bronchectasies post infectieuses 

Radiographie thoracique face d’un garçon de 2 ans 8 mois qui présente depuis 6 mois des PNP à 

répétition admis aux urgences pour détresse respiratoire et chez qui les explorations radiologique et 

biologique ont conclu à une DDB localisée LSG+LIG secondaire aux séquelles de viroses. 
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2.1.2 : Scanner thoracique : Aspect scanno-graphique des lésions : 

Le diagnostic de DDB repose sur la TDM thoracique qui est indispensable 

pour l’analyse des DDB, préciser leur localisation, leur étendue, leur sévérité et 

les lésions associées. 

l’étude des scanners thoracique (116/125) a objectivé :  

A- Selon la localisation :  

 

 

Figure 16: répartition des résultats de la tomodensitométrie thoracique standard chez les 

patients porteurs de DDB 
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B-Répartition des lésions selon les lobes atteints :  

Sur un total de 55 enfants présentant une DDB localisée, il a été précisé le 

lobe atteint sur 52 scanners. Cette précision permet de trouver une relation entre 

le lobe atteint et l'étiologie de la DDB. Les résultats montrent que : 

 

 

Figure 17: Répartition des résultats de la tomodensitométrie thoracique de la DDB localisée 

selon les lobes atteints 

 

A noter que l’atteinte des lobes supérieurs était fréquente dans les séquelles 

de viroses et les séquelles de tuberculose, alors que dans l'inhalation de corps 

étrangers ou de liquides gastriques, l'atteinte était surtout au niveau des lobes 

inférieurs. 
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C -Types des lésions :  

La TDM thoracique permet également de classer les lésions de DDB en 3 

types :  

*Kystique  

*Cylindrique  

*Variqueuse  

Chez la population étudiée, les types de lésions de DDB retrouvés par ordre 

de fréquence sont les suivants : cylindrique dans 51,31% des cas, kystique dans 

46,05% des cas et variqueux dans 2,63% des cas. 
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Figure 18: TDM thoracique montrant des déformations bronchiques chez une patiente suivie 

pour mucoviscidose 

TDM thoracique d’une fille de 15 ans suivie pour mucoviscidose et qui présente depuis 5 ans une toux 

chronique : 

flèche blanche : déformation kystique d’une bronche  

flèche noire : déformation cylindrique en lignes de tramway  

flèche rouge : déformation cylindrique en bague à chaton  

DDB sur mucoviscidose 
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Figure 19: TDM thoracique objectivant des déformations cylindriques des bronches avec 

impactions mucoïdes 

TDM thoracique d’un garçon ayant comme antécédent une tuberculose pulmonaire traitée suivi pour 

mucoviscidose et qui présente une toux chronique avec PNP à répétition et chez l’examen clinique a 

objectivé une déformation thoracique un hippocratisme digital et un RSP  

Flèche blanche : impactions mucoïdes bronchiques  

Flèche noire : déformation cylindrique d’une bronche en lignes de tramway  

DDB sévère sur mucoviscidose  
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Figure 20: Déformation cylindrique avec foyer de condensation 

Images de DDB chez un enfant de 5 ans issu d’un mariage consanguin de 1er degré qui présente 

depuis 4 ans une toux chronique, bronchorrhée matinale et des PNP à répétition avec retentissement 

clinique fait d’une déformation thoracique en entonnoir et un hippocratisme digital dont les 

explorations biologiques ont permis de diagnostiquer une DDB sur DI (déficit en LB) 

flèche jaune : déformation cylindrique en lignes de tramway  

flèche blanche : déformation cylindrique en bague à chaton  

flèche noire : foyer de condensation contenant des bronches avec des déformation cylindriques . 
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Figure 21: dilatation des bronches kystique séquellaire post infectieuse 

Image scanographique d’un enfant de 9 ans issu d’un mariage consanguin 1er degré qui présente 

depuis 2ans une toux avec bronchorrhée matinale, un RGO pathologique et une RSP de -4DS qui 

montre un syndrome bronchique diffus bilatéral plus marqué au niveau des bases  

(DDB due au PNP à répétition sur RGO)  

Flèches : déformation kystique des bronches  

étoile : foyer de condensation  
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Figure 22 : TDM thoracique montrant une image en faveur d’une malformation adénomatoïde 

kystique pulmonaire avec des images de bronchiectasie en controlatéral 

Image scanographique d’un enfant de 15 ans issu d’un mariage consanguin  

qui présente depuis 10ans une toux chronique et bronchorrhée matinale avec des PNP à répétition avec 

retentissement clinique fait d’hippocratisme digital et un retard staturo-pondéral. 

déformation kystique des bronches dans le cadre d’une MAPK associé à une dilatation des bronches 

controlatérale 
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Figure 23: TDM cérébrale montrant un épaississement en cadre des sinus maxillaire 

 

 

Figure 24: Épaississement bronchique bilatéral diffus au scanner thoracique  

Images scanographiques d’une fille de 6 ans qui présente depuis 3 ans une toux avec bronchorrhée 

matinale  

Figure 23 : Blondeaux scanner qui montre un épaississement en cadre de la muqueuse des 2 sinus 

maxillaires  

Figure 24 : TDM thoracique qui montre un épaississement bronchique diffus  

(des lésions en faveur d’une dyskinésie ciliaire primitive)  
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Figure 25: Foyer de dilatation bronchique cylindrique suite à une inhalation négligée d'un 

corps étranger 

 
Images scanographiques d’une fille de 6ans qui présente depuis 3 mois une toux avec une 

bronchorrhée matinale :  

à gauche en coupe longitudinale : foyer de condensation basale droit renferment des bronches dilatées  

à droite : coupe transversale qui montre une dilatation cylindrique basale droite  

diagnostic à la bronchoscopie : CE négligé 

 

Figure 26: Aspect en mosaïque du poumon avec une dilatation des bronches localisée 

séquellaire post infectieuse 

Images scanographiques d’un garçon de 2 ans 8 mois qui présente depuis 6 mois des PNP à répétition 

qui montrent une DDB localisée LSG+LIG, avec un aspect en mosaïque du poumon secondaires aux 

séquelles de viroses.  
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Figure 27: Aspect en mosaïque du poumon avec épaississement des septas et un 

épaississement bronchique diffus 

Image scanographique d’un enfant de 5 ans qui présente depuis 4 ans et demi une toux chronique avec 

des PNP à répétition. L'image montre un aspect en mosaïque du poumon avec épaississement des 

septas et un épaississement bronchique diffus, compatible avec une DDB. Cette dernière est 

probablement liée à des infections pulmonaires à répétition, dans le cadre d'un RGO pathologique 
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2.2-biologique et microbiologique : 

2.2.1- Les germes isolés dans l’ECBC :  

-52 patient de notre série ont bénéficié d’un examen cytobactériologique 

des crachats :  

-> Positif chez 36 patients  

-> Négatif chez 16 patients  

-Pour les 36 examens positifs ; le germe était :  

-> Polymorphe : 15 cas  

-> Pseudomonas aeruginosa : dix cas  

-> Staphylocoque aureus : sept cas  

-> Klebsiella : cinq cas  

-> Haemophilus influenzae : trois cas  

-> Streptocoque Bêta hémolytique : deux cas  

-> Aspergillus : un cas 

-> BLSE : un cas  

-> Moraxella catarrhalis : un cas  
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Figure 28: Répartition des résultats des examens cytobactériologiques des crachats selon le 

germe identifié  
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2.2.2 : Retentissement hématologique :  

82 patients de notre série ont bénéficié d’une NFS, revenue :  

- normale chez 43 cas  

- anormale chez 39 cas :  

Tableau I: Répartition des résultats de la numération formule sanguine selon l'anomalie 

objectivée 

L’anomalie Nombre des cas 

Anémie hypochrome microcytaire  
14 

Anémie hypochrome microcytaire + 
hyperéosinophilie  2 

Anémie hypochrome microcytaire + hyper 
neutrophilie  6 

Anémie hypochrome microcytaire + 
lymphocytose  3 

Anémie normochrome macrocytaire  
1 

Anémie normochrome normocytaire  
4 

Hyperéosinophilie  
4 

Hyper éosinophilie avec 
hyperlymphocytose  1 

Neutrophilie  8 
 

Lymphopénie  
5 
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3-Bilan étiologique : 

3.1- Bronchoscopie : 

La bronchoscopie a été indiquée chez 24 patients de notre série 

(diagnostique (Corps étranger, la dyskinésie ciliaire…Prélèvement 

bactériologique) / thérapeutique (extraction des CE)) : 

 

 

Figure 29: Répartition des résultats de la bronchoscopie 
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3.2 : bilan phtysiologique : 

La recherche de la tuberculose a été effectuée chez 67 patients, mais aucun 

résultat positif n'a été trouvé 

3.3 : Recherche de mucoviscidose :  

La recherche de la mucoviscidose par le test à la sueur a été réalisée chez 

36 patients : 

Test positif chez 4 patients 

Test douteux chez 7 patients 

Test négatif chez 25 patients 

Chez les enfants chez qui le test était douteux, nous avons effectué les 

examens suivants : 

Elastases fécales : positif chez 4 patients et négatif chez un seul 

Recherche génétique de la mutation : réalisée chez 2 patients avec résultats 

positifs (profil CFTR). 

3.4 -Bilan immunologique :  

3.4.1-Dosage pondérale des immunoglobulines : 

Le dosage des IgA, IgG, IgM a été réalisé chez 68 malades. Les résultats 

sont les suivants : 

● Les IgA étaient normales chez 48 malades, élevées chez 3 et basses 

chez 7 malades. 

● Les IgG étaient normales chez 50 malades, élevées chez 7 et basses 

chez 2 malades. 
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● Les IgM étaient normales chez 51 malades, élevées chez 5 et basses 

chez 4 malades. 

Par ailleurs, la recherche étiologique de DI a été complétée par un dosage 

des IgE chez 14 malades. Les résultats ont montré un taux normal chez 2 

malades, élevé chez 11 et bas chez 1 seul. 

3.4.2-sous typage lymphocytaire : 

L’étude de la sous population lymphocytaire a été réalisée chez 57 patients 

et revenue pathologique chez 21.  

3.4.3 -sérologie rétrovirale :  

La sérologie rétrovirale a été demandée chez 63 malades, et elle est revenue 

négative. 
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4-Etiologies: 

Une étiologie était retenue dans 101 cas soit 80.8% , Nous avions noté une 

prédominance des DDB sur déficit immunitaire dans 36 cas, suivi des DDB 

secondaires à la mucoviscidose dans 9 cas, séquelles de virose dans 12 cas, 

inhalation de CE dans 11 cas, dyskinésie ciliaire primitive 8 cas, séquelles de 

tuberculose 7 cas, séquelles de PNP sur RGO 7 cas, asthme dans 7 cas, 

syndrome d’ataxie télangiectasie 4 cas, hernie diaphragmatique 2 cas, un seul 

cas pour la MAPK , AMS et la bronchite plastique. 

3 dossiers toujours en cours d’investigation.  

 

Figure 30: Répartition des malades selon l'étiologie de la bronchectasie 
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5-Traitement : 

Un traitement à base d'antibiotiques a été instauré chez 90 patients, soit 

69,02 % des enfants. La principale molécule prescrite est l'amoxicilline 

protégée, administrée par voie orale ou injectable chez 57 patients.  

 

 

Figure 31: Répartition de l'utilisation des antibiotiques au cours des exacerbations 
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• Une antibiothérapie au long cours à visée prophylactique à base de 

cotrimoxazole a été prescrite chez 51 enfants soit 41.13%  

• La corticothérapie inhalée a été prescrite chez un certain nombre 

d'enfants 

• La kinésithérapie a été indiquée chez 101 cas soit 89.38 %  

• La chirurgie a été indiquée chez 21 patients soit 17.69% 

• Le traitement de la cause sous-jacente a été prescrit : 22 malades ont 

bénéficié d’une perfusion iv mensuel des immunoglobulines, 8 malades 

ont reçus le panel de la mucoviscidose, 2 malades opérés pour hernie 

diaphragmatique. 

• La vaccination antigrippale et antipneumococcique a été indiqué chez 95 

patients (76%) 
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6-Evolution : 

Nous avons suivi 76 patients dans notre série, tandis que les autres ont été 

soit perdus de vue, soit référés à une autre structure, soit diagnostiqués 

récemment. 

Pour les 76 enfants qui ont pu être suivis :  

 

 

 

Figure 32: Répartition des malades selon l'évolution clinique 
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V - Discussion  
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1-Définition :  

La DDB ou bronchiectasie est une maladie pulmonaire chronique 

caractérisée par une dilatation bronchique progressive et souvent irréversible, 

causée par des modifications structurelles de la paroi bronchique et une 

inflammation chronique des voies respiratoires. (3) 

Cependant, le terme « bronchectasie » en âge pédiatrique doit être utilisé 

avec prudence, car certaines lésions mises en évidence par TDM thoracique 

peuvent s'améliorer ou régresser. 

Les données pédiatriques sont importantes, car bien que la bronchectasie 

chez les enfants et les adultes partagent certaines similitudes cliniques (par 

exemple toux grasse/productive et exacerbations superposées), il existe des 

disparités substantielles dans plusieurs domaines clés. (4) 

La population pédiatrique nécessite des soins et un soutien parentaux 

adaptés au développement.  

Les différences biologiques importantes incluent les profils pathogènes 

modifiés (bactéries et microbiote), les réponses immunologiques liées à l'âge et 

les résultats du traitement. 

Les méthodes de diagnostic et de traitement, telles que les techniques de 

dégagement des voies respiratoires, peuvent également différer selon l'âge. De 

plus, les comorbidités et les étiologies sous-jacentes sont sensiblement 

différentes entre les adultes et les enfants.  

Enfin, alors que la bronchectasie était autrefois considérée comme 

irréversible et progressive, la progression de la maladie chez les enfants atteints 

d'une maladie bénigne peut être stoppée et parfois même inversée grâce à une 

prise en charge clinique optimale.(4) 
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Eastham et al., ont mené une revue clinique et d'imagerie de 93 enfants 

diagnostiqués avec une bronchectasie par scanner thoracique et ont observé, 

chez 6 patients présentant des descriptions d'épaississement péri bronchique et 

de dilatation cylindrique des voies respiratoires, à 18 mois de répétition de la 

tomographie, une réversibilité des lésions(5) 

 

 

2-Epidémiologie :  

La prévalence de la maladie dans notre pays reste mal définie suite à 

plusieurs facteurs tel que la méconnaissance de la pathologie en âge pédiatrique. 

Dans le monde :  
 

Tableau II : Prévalence de la bronchectasie chez l'enfant dans le monde 

Régions Prévalence par an 

Nouvelle-Zélande (3) 4,8–7,9/100 000 

PACIFIQUE (3) 17,8–18,3/100 000 

ROYAUME UNI(3) 0,2/100 000 

IRLANDE(3) 2,3/100 000 

ETATS UNIS(6) 52/ 100 000 

FINLANDE 6) 0.49 / 100 000  

CANADA (5) 200/100 000  

AUSTRALIE centrale et du sud-ouest de 

l'ALASKA 

1,5/100 000. 

 



49 

3-Physiopathologie : 

La bronchectasie résulte mécaniquement de micro environnements 
inflammatoires chroniques qui déclenchent la dégradation des tissus des voies 
respiratoires. 

Dans les bronchectasies CF et non CF, l'interaction complexe entre 
infection et inflammation alimente un cercle vicieux pro-inflammatoire qui 
conduit progressivement à la génération de bronchectasies et à la destruction de 
l'architecture pulmonaire. 

Les cellules immunitaires inflammatoires (principalement les macrophages 
et les neutrophiles activés) représentent la principale population infiltrante dans 
les maladies associées à la bronchectasie et contribuent de manière significative 
aux lésions tissulaires et à la génération de bronchectasie par la libération de 
leurs ingrédients cellulaires nocifs.  

En particulier, les protéases dérivées de cellules et les espèces réactives de 
l'oxygène représentent des médiateurs clés dans la dégradation et la destruction 
des composants du tissu pulmonaire extracellulaire, conduisant à la formation de 
bronchectasies.  

Les mécanismes précoces précis à médiation immunitaire qui déclenchent 
et maintiennent la formation de bronchectasies restent encore incomplètement 
compris.  

Une homéostasie immunitaire régulée semble être essentielle puisque des 
déficiences immunitaires ainsi que des réponses immunitaires hyperactives sont 
associées à la bronchectasie ; Notamment, que l'on trouve dans les voies 
respiratoires de la mucoviscidose et de la maladie pulmonaire chronique 
obstructive (MPOC) , est considéré comme un agent pathogène clé composant 
dans la dégradation de la matrice extracellulaire. (7)  
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En fait, Des analyses histologiques plus systématiques de la bronchectasie 

ont eu lieu, Whitw. et al ont étudié 200 échantillons post-mortem consécutifs et 

décrit des dilatations bronchiques associée à une perte d'élastine, une fibrose de 

la paroi bronchique et, dans les cas avancés, une destruction des muscles et du 

cartilage.  

Reid a ensuite classé la bronchectasie en différents modèles représentant 

potentiellement différents stades de l'histoire naturelle de la maladie :  

« tubulaire » (dilatation lisse des bronches), « varices » (dilatation 

bronchique avec de multiples indentations) et « kystique » (dilatations 

bronchiques terminées par des sacs borgnes).  

Les cellules immunitaires prédominantes observées histologiquement dans 

la bronchectasie sont : 

- les neutrophiles (principalement dans la lumière des voies respiratoires), 

soutenant un rôle pour les protéases dérivées des neutrophiles (trouvées 

à des niveaux élevés dans les expectorations des patients atteints de 

bronchectasie dans l'endommagement de la paroi bronchique ;  

- les macrophages ;  

- des lymphocytes (principalement des cellules CD4+).  

Des travaux récents ont impliqué des lymphocytes sécréteurs d'IL-17 

(cellules Th17 et cellules NK 49) dans le recrutement des neutrophiles ainsi que 

l'hypersécrétion de mucus.  

Le rôle des lymphocytes dans la progression de la bronchectasie a 

longtemps été suspecté. Whit et al a été le premier à décrire la « bronchectasie 

folliculaire » caractérisée par des follicules lymphoïdes à l'intérieur de la paroi 
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bronchique qui, avec la progression de la maladie, sont censés grossir et obstruer 

potentiellement les petites voies respiratoires.  

Ces follicules lymphoïdes ressemblent à ceux décrits dans la BPCO et 

représentent des centres germinatifs ectopiques comprenant des cellules T et B 

qui, au moins dans des conditions auto-immunes telles que la polyarthrite 

rhumatoïde, sont dirigées par des cellules Th17. 

Il est tentant de spéculer si une réponse immunitaire adaptative aberrante 

peut être suffisante pour entraîner une obstruction des petites voies respiratoires 

et prédisposer à la bronchectasie (en cas de deuxième coup), un scénario soutenu 

par des études génétiques identifiant certains allèles majeurs de classe II 

d'histocompatibilité comme facteurs de risque potentiels de bronchectasie.  

Compte tenu de ces processus, nous pouvons commencer à proposer un 

processus physiopathologique plausible dans la bronchectasie établie qui reflète 

le cercle vicieux original de Peter Coles:  

(i) une infection persistante ou récurrente entraîne une inflammation 

neutrophile progressive (entraînant des lésions de la paroi bronchique) 

et une immunité adaptative biaisée par Th17 (provoquant une 

hypertrophie des follicules lymphoïdes, un recrutement 

supplémentaire de neutrophiles et une hypersécrétion de mucus) ;  

(ii) ces facteurs compromettent davantage la clairance mucociliaire et 

favorisent l'occlusion des voies respiratoires ;  

(iii) l'obstruction des voies respiratoires qui en résulte favorise la 

dilatation bronchique, l'infection bactérienne persistante et 

l'inflammation continue.(7) 
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Figure 33: Cercle vicieux de PJ Coles 

 

 

Figure 34: Morphologie d’une bronche normale et d’une bronchectasie 

Le schéma sus-jacent illustre la production de mucus augmente, les cellules 

ciliées sont lésées ou détruites, et des portions de la paroi bronchique détruites 

suite aux phénomènes inflammatoires chroniques au cours de la dilatation des 

bronches. 
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4-Aspect clinique :  

4.1-Âge : 

Tableau III: Médian d'âge au moment du diagnostic et la durée moyenne d'évolution des 

symptômes avant le diagnostic dans notre étude et dans la littérature 

 L’âge à la présentation 
(la médiane d’âge) 

Durée des symptômes 
avant la consultation 

Cohorte 1987-2001(n :111) 
(8)'Université de Marmara 

7 ans (1–17,5) 4 ans (0.1-14.9) 

Cohorte 2002-2019(n :104) 
(8)'Université de Marmara 

8 ans (0,1–16,5) 4 ans (0-15.5) 

 
Benyahia et Al 1994-

2006(n=41) (9) Tunisie  
5.75ans (0.5-14) 2.7ans 

Oujidi B et AL 2011-
2016(n=44) (10) Algérie 

8.5ans (2-16) 3.8ans 

Zouiter et Al 2010-
2020(n=131) (11) 

Casablanca  

8.7ans 3 ans (1-6 ans) 

 ASRY et AL 2010-
2021(n=44) (12) Marrakech 

7,4 ans - 

Notre étude 2012-
2022(n :125) 

Rabat 

6 ans (0.41-15) 2.8ans (0.1-13 ans) 
 

 

Dans la littérature, nous avons retrouvé que l’âge moyen à la découverte de 

la maladie varie entre 5.75ans et 8.7ans ce qui concorde avec notre travail où la 

moyenne d’âge est de 6 ans, ainsi que pour la durée moyenne d’évolution des 

symptômes qui varie dans les études entre 2.7 et 4 ans. 
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4.2-Sexe :  

Tableau IV: le sexe des patients atteints de dilatation des bronches selon les auteurs 

 Garçons Filles 

Eralp et Al 1987-2001(n :111) 50.5% 49.5% 

Eralp et Al 2002-2019(n :104) 45% 55% 

Oujidi B et AL 2011-2016(n=44) 61% 39% 

Zouiter et Al 2010-2020(n=131) 45.80% 54.19% 

ASRY et AL 2010-2021(n=44) 38% 62% 

Notre étude 2012-2022(n :113) 51.61% 48.39% 

Dans la littérature, la DDB chez les enfants n’a pas une prédominance 

particulière et notre étude rejoint la littérature.  

4.3 -Signes cliniques :  

La dilatation des bronches chez les enfants se présente généralement par 

des symptômes respiratoires chroniques.  

La toux grasse chronique est la découverte la plus courante et peut être 

présente pendant de nombreuses années avant de poser un diagnostic.  

La probabilité de bronchectasie augmente si ces symptômes 

s'accompagnent d’une dyspnée surtout d'effort, des bronchopneumopathies à 

répétition, d'hémoptysie et de déformations de la paroi thoracique.  

Une respiration sifflante récurrente (généralement l’enfant est traité comme 

asthmatique), et un retard staturo-pondéral sont des symptômes fréquemment 

retrouvés. 

Des épisodes répétés d'exacerbations pulmonaires sont également associés 

à un déclin progressif de la fonction pulmonaire et à une réduction de la qualité 

de vie.  
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Dans notre étude le signe d’appel clinique le plus fréquent était une toux 

chronique (présente chez 90.10% des malades de notre série) suivi des PNP à 

répétition chez 50.50% des malades. 

L’étude faite par Marcella Gallucci et Al (3):  

les signes cliniques par ordre de croissance était :  

Toux grasse chronique  

Infections pulmonaires récurrentes  

Dyspnée d'effort 

Respiration sifflante récurrente  

Croissance retardée 

Déformation de la paroi thoracique  

Tableau V: Fréquence des signes d'appel clinique selon les auteurs 

 Etalp et Al Oujidi B et Al Zouiter et Al ASRY et AL Notre étude 
Toux chronique 95.2% 20.45% 64.88% 87.5% 90.10% 

Pneumopathie à 
répétition 

- 13.63% 50.38% 25% 50.50% 

Bronchorrhée 
matinale 

77.9% - 41.22% 62.5% 46.80% 

Dyspnée  51% 6.8% 25.19% 45% 16.20% 

Hémoptysie 7% 4.5% 14.50% 22.5% 14.40% 

Retard staturo 
pondéral 

- - 32.60% 13.6% 30.1% 

Hippocratisme 
digital 

22% - 17.55% 4.5% 19.5% 

Malformation 
thoracique 

12% - 6.10% 9% 11.5% 
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En fait, le tableau clinique est différent chez le nourrisson par rapport au 

grand enfant ; on suggère une étude de la présentation clinique selon l’âge de 

l’enfant :  

chez le nourrisson : Dans notre série 19 nourrissons ont été diagnostiqué avec 

une bronchectasie, la fréquence des signes cliniques selon un ordre décroissant :  

Toux chronique : 84.2% 

Infections respiratoires à répétition : 52.6% 

Dyspnée sifflante 15.8% 

bronchorrhée matinale 10.5% 

aucun cas d’hémoptysie  

Chez le petit enfant 2-5 ans :  

Une série de 24 enfants :  

Toux chronique : 91.7% 

Infections respiratoires à répétition : 54.2% 

bronchorrhée matinale 41.7% 

Dyspnée sifflante 12.5% 

aucun cas d’hémoptysie  

Chez les enfants de 5-10 ans : 42 enfants  

Toux chronique : 88.1%  

Bronchorrhée matinale 52.4% 

Infections respiratoires à répétition : 52.4% 
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Dyspnée sifflante 19% 

hémoptysie 7.1% 

Chez le grand enfant 10-15 ans : 25 enfants  

Toux chronique : 84.2% 

bronchorrhée matinale 68% 

Infections respiratoires à répétition : 52.4% 

Hémoptysie 36% 

Dyspnée sifflante 16% 

On observe que chez le tableau clinique est identique à celui de l’adulte par 

contre chez le nourrisson et les enfants âgés de moins de 05 ans le tableau 

clinique est dominé par la toux et les infections respiratoires récurrentes ; la 

bronchorrhée est moins observée vu que souvent ils sont incapables 

d’expectorer.  

Jusqu'à l'heure actuelle, il n'y a pas de définitions validées de « 

exacerbation » chez les enfants atteints de DDB. Les critères d'exacerbation 

utilisés chez l'adulte (augmentation de la toux, augmentation du volume des 

expectorations et aggravation de la purulence) sont moins utiles chez l'enfant. 

Au total, Les principaux facteurs qui vont faire rechercher des DDBs sont :  

-La toux chronique productive de plus de 4 semaines 

-La bronchite bactérienne prolongée et/ou récurrente (>3 fois par an) 

-L’augmentation ou purulence des expectorations 

-Les pneumonies récidivantes 
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-L’hémoptysie 

-Des signes auscultatoires persistants ou douleur thoracique récidivante 

dans un même territoire 

-Les symptômes respiratoires persistent après une infection par certains 

germes (par exemple, coqueluche, pneumonie à adénovirus et 

Mycobacterium tuberculosis) 

-Les signes d’insuffisance respiratoire chronique (déformation thoracique, 

retard de croissance, hippocratisme digital) 

-Un asthme difficile à traiter 

-Une culture d'expectorations positives pour des germes inhabituels 

(Pseudomonas aeruginosa par exemple) 

4.4 - Signes paracliniques :  

Un diagnostic radiologique de bronchectasie chez l'enfant doit être fait avec 

prudence car une régression radiologique des lésions a été observée après 

traitement [11, 17] 

4.4.1 La radiographie thoracique standard :  

La radiographie thoracique a une faible valeur diagnostique et, par 

conséquent, des antécédents cliniques compatibles doivent inciter à des 

investigations supplémentaires.  

Néanmoins, la radiographie pulmonaire est généralement le premier test 

d'imagerie utilisé chez le suspect clinique de DDB et certaines études ont 

suggéré qu'il est rarement complètement négatif en cas de lésions cliniquement 

pertinentes.  
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Pour cette raison, selon nous, la réalisation d'une radiographie thoracique 

peut être justifiée en début de parcours diagnostique [18].  

Ainsi que la radiographie standard permet dans certains cas d’orienter le 

diagnostic, tel que la présence d’une dextrocardie ou situs inversus oriente vers 

une dyskinésie ciliaire primitive ou encore la découverte des lésions en faveur 

de tuberculose pulmonaire, Hernie diaphragmatique ou des malformations 

pulmonaires.  

En outre l’aspect le plus rencontrer dans notre série était un syndrome 

bronchique dans 70.59% des cas 

Au total : Radiographie de thorax le plus souvent anormale, mais parfois 

elle met en évidence des images évocatrices telle que : 

-Clartés tubulées : visibilité spontanée des parois épaissies de la bronche 

-Impactions mucoïdes = opacités tubulées à bords nets en « V » ou en « Y 

» à pointe hilaire. 

- Bronchocèle = DDB kystique pleines de sécrétions, avec niveau hydro-

aérique 

-Aspect en pseudo-rayons de miel = bronchectasies variqueuses 

juxtaposées, vues en coupe 

-Condensations par atélectasies ou par foyers infectieux. 

• La radio est parfois normale, n'éliminent pas le diagnostic. 
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Figure 35: Pseudo rayons de miel au radiographie thoracique 

Radiographie thoracique face qui objective un aspect en pseudo-rayons de miel chez l’adulte. 
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4.4.2 - La TDM thoracique :  

La radiographie thoracique est réalisée en première intention, de face, sans 

incidence complémentaire. Elle peut mettre en évidence les DDB qui peuvent 

être associées à un épaississement des parois bronchiques, à des anomalies 

parenchymateuses à type de condensation ou d’atélectasies. Du fait de la faible 

sensibilité de la radiographie pour la détection des DDB, la tomodensitomètrie 

en haute résolution (TDM HR) est nécessaire pour confirmer le diagnostic et 

réaliser une évaluation précise des anomalies thoraciques et constitue l'étalon-or 

pour le diagnostic de DDB.  

A l’âge pédiatrique, elle sera préférentiellement réalisée à distance d’une 

exacerbation dans des centres spécialisés en imagerie pédiatrique, expérimentés 

dans la prise en charge de l’enfant et dans l’optimisation des protocoles pour 

obtenir des images à des doses d’irradiation les plus faibles possibles sans 

compromis sur la qualité diagnostique de l’image. Avant l’âge de 5-6 ans, elle 

sera réalisée en respiration calme et une apnée en inspiration bloquée sera 

demandée à l’enfant plus grand et l’adolescent. Des acquisitions 

complémentaires en expiration en coupes millimétriques (éventuellement 

séquentielles) peuvent être effectuées, à la recherche d’un piégeage expiratoire 

(de réalisation difficile chez le jeune enfant). L’injection intraveineuse de 

produit de contraste n’est généralement pas indiquée. Des bronches de taille 

normale ont un calibre égal à celui de l'artère pulmonaire alors que des bronches 

dilatées ont un calibre beaucoup plus grand que celui de l'artère voisine. Ainsi, 

le diagnostic de DDB est posé en TDM HR sur l’augmentation du ratio entre le 

diamètre interne de la bronche et l’artère pulmonaire adjacente. Ce rapport 

augmente avec l’âge à l’état physiologique (31). 
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Goyal en 2016 (32) et les recommandations de la task-force Européenne 

(30) plaident pour un rapport > à 0,8 mais c’est le rapport de 1 (moins sensibles 

mais très spécifiques) qui reste habituellement utilisé. 

Les constations les plus courantes du scanner comprennent la dilatation 

bronchique, l'épaississement de la paroi bronchique, l'absence d'effilement 

bronchique normal, toute bronche dont le diamètre interne est supérieur au 

diamètre de l'artère pulmonaire associée (signe de la chevalière) et les bronches 

visibles à moins de deux centimètres de la surface pleurale.  

Selon Goyal et ses collègues, la TDM thoracique devrait être envisagée 

chez chaque enfant présentant une toux humide chronique persistant après 4 

semaines d'antibiotiques oraux [26] 

En fin, l’imagerie nous permet de confirmer le diagnostic en précisant :  

� La morphologie des bronches dilatées,  

� L’étendue des lésions  

� La gravité  

� Le retentissement des DDB  

� Sans oublier de rechercher une cause locale ou diffuse.  

Les différents types de DDB en TDM : 

Bronchectasies cylindriques :  

Bronches dilatées à bords épais s’étendant vers la périphérie = aspect en « 

rail » (coupe longitudinale), aspect de « bague à chaton » en coupe transversale. 
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Bronchectasies variqueuses :  

Même aspect mais les parois sont plus irrégulières. 

Bronchectasies kystiques :  

Aspect « grappes de kystes » en coupe transversale ou de chapelets en 

coupe longitudinale. 

 

  

Figure 36 : Classification de REID 
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Néanmoins, les résultats faussement négatifs chez l'enfant peuvent être dus 

à des artefacts de mouvement ou à une mauvaise collaboration, c'est pourquoi 

une histoire clinique évocatrice doit suggérer le diagnostic même en l'absence 

des critères radiologiques mentionnés ci-dessus. 

 

 

 

Figure 37: Les différente déformations bronchiques observées au cours de la dilatation des 

bronches 

(A) Bronchectasie cylindrique apparaissant comme une « chevalière » (flèche) et des « lignes de 

tramway » (flèche pointillée). 

(B) Bronchectasie variqueuse (flèche).  

(C) Déformation kystique des bronches (flèche) associée à diverses bronchectasies d'aspect perlé 

(flèche pointillée) 
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La réversibilité des bronchectasies radiographiques au cours d'une infection 

pulmonaire aiguë et/ou d'une atélectasie est bien connue(13), mais les 

bronchectasies radiologiques non liées à ce qui précède, sont-elles également 

réversibles ? 

En fait, selon l’étude de E.A. Gaillard et Al, le taux de résolution ou 

d'amélioration après un traitement approprié chez les enfants atteints de 

bronchectasie radiologiquement prouvée atteint 63,7 %. mais cette proportion 

serait invariablement liée à plusieurs facteurs clés, notamment la gravité de la 

bronchectasie, la présence d'une étiologie sous-jacente, le traitement reçu et la 

définition de la bronchectasie.(14) 

Les causes de DDB sont nombreuses et souvent impossibles à identifier sur 

les seules données de l’imagerie thoracique, une grande partie des DDB restent 

sans étiologie identifiée et sont alors considérées comme idiopathiques. 

Lors de l’enquête étiologique, l’analyse radiologique doit avant tout 

préciser le caractère localisé ou diffus des DDB. Dans les formes diffuses, le 

diagnostic étiologique est moins souvent donné par l’imagerie au contraire des 

formes localisées. (15) 
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Figure 38: Réversibilité radiologique des images de bronchectasie 

(a) TDM thoracique à la présentation d'un garçon de 13 ans atteint d'une cardiopathie congénitale 

illustrant des déformations bronchiques variqueuses généralisées des lobes inférieurs gauche et droit et 

une bronchectasie kystique. Il avait une toux productive chronique à la présentation.  

(b) CT thoracique du même garçon 3 ans plus tard illustrant la résolution du lobe inférieur droit et de 

nombreux sous-segments du lobe inférieur gauche après un traitement intensif comprenant des 

antibiotiques intraveineux au premier diagnostic(13) 
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4.4.3-Place de l’IRM thoracique :  

Ces dernières années, l'imagerie par résonance magnétique (IRM) 

thoracique a été proposée comme technique sans rayonnement pour l'évaluation 

et le suivi de plusieurs troubles thoraciques.  

Montella et coll. dans une étude prospective récente ont montré que l'IRM 

3.0-T à champ élevé avait une bonne corrélation avec la HRCT pour identifier la 

bronchectasie et les altérations les plus courantes liées à la maladie pulmonaire 

non FK (bouchage muqueux, épaississement de la paroi péri bronchique, 

consolidation, bulles, abcès et emphysème).(16) 

De même, Maglione et al. Dans leur récente étude comparative PCD et FC 

ont mis en évidence une excellente concordance entre IRM et TDM pour la 

plupart des paramètres d'anomalies dans les deux maladies. (17) 

De plus, pour certaines découvertes telles que le colmatage de mucus, 

l'IRM peut être plus utile et informative que la HRCT, grâce à la densité 

protonique élevée du mucus, qui se distingue plus facilement de l'épaississement 

de la paroi bronchique.  

Par conséquent, l'IRM peut être plus sensible pour détecter les changements 

précoces de la paroi des voies respiratoires et la rétention de mucus qui peuvent 

précéder des dommages structurels plus graves dans les voies respiratoires plus 

larges. 

Malgré sa sensibilité élevée, l’utilisation de l’IRM thoracique n’a pas été 

possible surtout dans notre contexte vu qu’elle est inaccessible à cause de son 

coût élevé. 
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4.4.4-La bronchoscopie :  

Chez l’enfant cet examen est indiqué au premier lieu dans le cadre de 

l’enquête étiologique par recherche d’un obstacle (un corps étranger, un 

granulome ou une compression extrinsèque), dans le cadre du bilan 

d’hémoptysie (localisation du saignement et recherche d’une cause 

endobronchique) ou à visée microbiologique (lavage broncho-alvéolaire surtout 

chez les petits incapables d’expectorer). 

Par ailleurs, une étude rétrospective portant sur 93 enfants atteints de toux 

grasse a montré que la bronchoscopie flexible avec lavage bronchoalvéolaire 

(BAL) est plus sensible que la TDM dans la détection des anomalies des voies 

respiratoires, ces deux outils devraient donc être complémentaires pour 

confirmer le diagnostic et évaluer la gravité de la maladie (18) 

Dans notre série la bronchoscopie a été réalisée chez 20.4% des malades et 

elle a orienté le diagnostic dans 82.6% des cas. 66% des résultats positifs en 

faveur de DDB (aspect inflammatoire avec des sécrétions purulentes ou 

blanchâtres), 20.8% des corps étrangers, 8.3% des cas était une compression 

extrinsèque et la mise en évidence de multiples granulomes sténosants et de 

bronchite plastique dans 4.16% chacune. 

4.4.5-Bilan biologique :  

+ Sérologie antirétrovirale :  

Le poumon est l’un des organes les plus affectés par le VIH surtout en 

l’absence d’un traitement antirétroviral efficace. (19)  

La récidive et la chronicité des infections pulmonaires finissent par altérer 

la paroi bronchique sous l’effet des protéases aboutissant à la dilatation 

bronchique.  
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Dans notre série la sérologie a été réalisée chez 65 malades, revenu 

négative chez tous les enfants. 

+ Bilan immunologique : 

Une méta analyse réalisée par Kelly S Brower et Al sur les étiologies des 

bronchectasies non liées à la mucoviscidose chez l'enfant, Parmi 491 études 
identifiées, 12 études portant sur 989 enfants atteints de bronchectasie non liée à 
la mucoviscidose ont été sélectionnées ; a objectivé un déficit immunitaire 

primaire chez 18 % des enfants soit chez 160 malades.(20) 

Dans notre série la recherche de déficit immunitaire a été faite chez 68 
malades soit chez 54.4% des malades par des dosages pondéraux des 
immunoglobulines et/ou sous classes des immunoglobulines G et/ou sous typage 

lymphocytaire permettant ainsi le diagnostic de 35 déficit immunitaire primitif 
soit un résultat positif chez 51.5% des malades explorés. 

+ Bilan de la mucoviscidose  

La mucoviscidose est une maladie héréditaire des glandes exocrines, 
touchant essentiellement le tube digestif et l'appareil respiratoire. La constitution 
de bouchons muqueux (dans les bronches) et l'infection bactérienne chronique, 

accompagnées d'une réponse inflammatoire exagérée, lèsent les voies 
respiratoires, aboutissant à des bronchectasies et à une insuffisance respiratoire.  

La bronchectasie diagnostiquée par tomodensitométrie peut être détectée 

chez jusqu'à 30 à 40 % des enfants atteints de mucoviscidose âgés de trois à 
quatre ans et jusqu'à 80 % des enfants à l'âge de 5 ans. (21) 

Dans notre série la recherche de la mucoviscidose par test à la sueur a été 
réalisée chez 36 malades : 

-Test positif chez 4 malades  
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-Test douteux chez 7 malades 

Chez les enfants où le test a été douteux on a complété par :  

-Elastases fécales : positif chez quatre malades et négatif chez un seul. 

-Recherche génétique de la mutation : réalisé chez 2 malades avec 

résultats positifs (profil CTFR). 

La recherche de la maladie chez 34 malades a permis son diagnostic chez 

10 malades soit 27.77 % des enfants testés. 

+ Bilan phtysiologique :  

Dans la méta-analyse réalisée par Kelly S Brower et Al, la tuberculose a été 

incriminée dans 11 % des cas. (20) 

Dans notre série 68 malades ont bénéficié d’une recherche de tuberculose 

pulmonaire, mais chez aucun malade le bacille de koch (BK) par examen direct 

ou par biologie moléculaire n’a pas été détecté. 

L’origine tuberculeuse de la DDB a été retenu chez 7 enfants (ayant 

l’antécédent de tuberculose pulmonaire traitée). 

+ Examen cytobactériologique des crachats :  

Examen clé pour suivre la colonisation bactérienne bronchique et pour 

contrôler l'efficacité des antibiotiques. 
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Tableau VI: Germes isolés chez les enfants porteurs d'une bronchectasie selon les auteurs 

 1987-2001  
Eralp et al 

2002-2019 
Eralp et al  

Konstantinos 
Douros et Al 

Zouiter et al Notre étude 

Haemophilus 
influenzae 

38.5% 71.8% 34.5% - 8.33% 

Pneumonie à 
streptocoque 

23% 47.1% 25.2% 7.14% 5.55% 

Staphylococcus 
aureus 

16.9% 11.5% 4.6% 10.43% 19.44% 

Pseudomonas 
aeruginosa 

10.8% 11.5% 4.6% 62% 27.77% 

Moraxella 
Catarrhalis 

2.7% 14.4% 16.8% - 2.77% 

Klebsiella 4.6% 1.9% - - 13.88% 

BLSE - - - - 2.77% 

Aspergillus - - - - 2.77% 

 

Dans notre étude, l’ECBC a été réalisé chez 52 malades, il était positif chez 

36 malades et polymorphe chez 41,66% des malades. 

En fait, chez les nourrissons et les jeunes enfants, la réalisation d’un 

examen cytobactériologique des crachats (ECBC) peut être particulièrement 

difficile pour plusieurs raisons, principalement : 

● La difficulté à obtenir des échantillons de qualité : souvent, ils sont 

incapables d’expectorer, encore plus sur demande. 

● La contamination des crachats par les sécrétions salivaires et des voies 

aériennes supérieures, ce qui rend l’obtention d’un prélèvement distal 

très difficile. 
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En conséquence, la réalisation d'un ECBC chez les nourrissons et les jeunes 

enfants peut être difficile, nécessitant ainsi une bonne kinésithérapie respiratoire, 

des compétences particulières et une formation appropriée pour prélever 

l'échantillon de manière efficace et sûre. 

Les deux cohortes menées en Turquie par le Pr Ela Erdem Eralp ont montré 

que l’Haemophilus influenzae était le germe le plus isolé, avec une prévalence 

de 71,8% entre 2002 et 2019. 

Par contre, dans notre étude, le germe le plus isolé était Pseudomonas 

aeruginosa à 27,77%, suivi de Staphylococcus aureus à 19,44%, Klebsiella à 

13,88%, Haemophilus influenzae à 8,33%, Streptococcus à 5,55% et Moraxella 

catarrhalis, BLSE et Aspergillus à 2,77% chacun. 

L’infection pulmonaire à Pseudomonas aeruginosa :  

Pseudomonas aeruginosa (Pa) infecte rarement le poumon sans un défaut 

immunitaire sous-jacent ou une altération de la clairance mucociliaire.  

Il s'agit d'un agent pathogène bien connu et courant dans la mucoviscidose, 

en particulier chez les patients atteints d'une maladie avancée.  

Il a été démontré que Pseudomonas aeruginosa est associé à un déclin 

accéléré de la fonction pulmonaire, à une détérioration des caractéristiques 

radiographiques, à une augmentation du nombre d'exacerbations et, en général, 

il est considéré comme un indicateur significatif de la gravité de la bronchectasie 

chez les patients adultes et pédiatriques.(22)  

La présence de PA dans les voies respiratoires des patients atteints de 

bronchectasie non FK a été associée à un déclin accéléré de la fonction 

pulmonaire et à une augmentation de la morbidité et de la mortalité.(22) 



73 

4.4.6 Explorations fonctionnelles respiratoires 

Les explorations fonctionnelles respiratoires (EFR) sont un ensemble de 

tests qui permettent d'évaluer la fonction pulmonaire et respiratoire d'un 

individu. Ces tests mesurent différents paramètres tels que la capacité vitale, le 

débit expiratoire de pointe, le volume expiratoire maximal seconde, entre autres. 

Elles sont utilisées pour diagnostiquer et surveiller diverses pathologies 

respiratoires telles que l'asthme, la bronchopneumopathie chronique obstructive, 

la bronchectasie, etc.  

Ces tests peuvent également être utilisés pour évaluer l'efficacité d'un 

traitement (médical ou chirurgical) ou pour évaluer la capacité respiratoire avant 

une intervention chirurgicale.  

Une étude faite en Tunisie par Moussa. I et al, chez 120 patients adultes 

suivis pour des DDB a objectivé que le retentissement fonctionnel respiratoire 

des DDB est dominé par la dyspnée d’effort et le trouble ventilatoire restrictif 

soit un trouble ventilatoire obstructif (14,9 %), un trouble ventilatoire restrictif 

(32,5 %) et trouble ventilatoire mixte (15,8 %) et une désaturation à l’effort était 

notée chez 21,7 % des patients avec un PM moyen à 407 m. 

Le VEMS moyen et la CVF moyenne étaient respectivement de 64,8 % et 

67 % de la valeur prédite, Un VEMS ≤ 50% est associé à une maladie plus 

sévère. (23)  

La pléthysmographie est une technique de mesure non invasive qui permet 

de mesurer la capacité pulmonaire totale, y compris la capacité résiduelle 

fonctionnelle (CRF). Cette mesure peut aider à évaluer la gravité de la DDB et à 

surveiller l'efficacité des traitements tels que les bronchodilatateurs et les 

corticostéroïdes inhalés.  
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Dans notre étude les EFR ont été réalisés chez plusieurs enfants mais nous 

n'avons pas pu utiliser les résultats, Mais une étude prospective est prévue dans 

le service. 

4.4.7 - La scintigraphie ventilation/perfusion pulmonaire :  

La scintigraphie pulmonaire est une méthode isotopique complémentaire à 

la recherche d'anomalies morphologiques visibles sur la radiographie et la 

tomodensitométrie thoracique. Elle utilise de faibles quantités de produit 

radioactif et émet une radioactivité dix fois moins forte que celle émise par une 

radiographie thoracique d’où l’intérêt de son utilisation dans la surveillance de 

la maladie pulmonaire. (24)  

La scintigraphie de perfusion peut être réalisée à tout âge chez l'enfant. Elle 

implique l'injection intraveineuse de macro-agrégats d'albumine humaine 

marquée au Technétium-99m. Les macro-agrégats sont arrêtés dans le premier 

réseau artério-capillaire rencontré, et leur distribution est enregistrée par une 

gamma-caméra qui détecte les photons émis par le produit radioactif. L'examen 

dure environ dix minutes et est bien toléré. 

La scintigraphie de ventilation peut être réalisée à partir de l'âge d'un an. 

Elle permet d'étudier le processus d'échange d'air entre les poumons et l'air 

ambiant en utilisant des gaz radioactifs tels que le xénon-133 m, le krypton-81m 

ou des aérosols ultrafins comme le Technegas®. Les gaz ou les aérosols sont 

respirés à travers un masque facial ou un embout buccal avec un pince-nez chez 

le grand enfant et l'adulte, et ils diffusent dans les deux poumons. (24)  
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E. Goudard et al (24) ont montré Intérêt de la scintigraphie pulmonaire 

dans le suivi de la mucoviscidose et de la bronchite chronique obstructive chez 

l’enfant, dans les des deux cas cliniques rapportés, les anomalies 

scintigraphiques étaient localisées avec précision et se caractérisent par des 

défauts de perfusion et de ventilation, associés à un retard d'évacuation du gaz.  

Ces résultats ont conduit à soupçonner fortement un obstacle bronchique, et 

une fibroscopie bronchique a été réalisée pour confirmer le diagnostic de 

bouchon muqueux. Ce geste thérapeutique a été efficace pour résoudre le 

problème.  

Ce dépistage précoce de bouchon muqueux est important car il permet de 

réduire considérablement le risque de développement ultérieur de 

bronchectasies, qui peuvent survenir rapidement en cas d'obstruction bronchique 

majeure, en particulier après l'inhalation d'un corps étranger.  

Dans l'étude menée par Piepsz, 285 scintigraphies pulmonaires ont été 

réalisées sur 111 patients atteints de mucoviscidose, âgés de deux mois à 20 ans. 

Les images scintigraphiques ont été étroitement suivies pour observer la 

dégradation clinique, et dans la moitié des cas, les anomalies ont été détectées de 

six mois à deux ans avant l'apparition de symptômes cliniques. Seul un patient 

avait présenté des signes de détérioration pulmonaire avant l'apparition 

d'anomalies scintigraphiques. Ainsi, la scintigraphie apparaît très utile pour 

détecter les anomalies chez les enfants asymptomatiques (avec une clinique et 

une radiographie thoracique normales), en particulier chez les jeunes enfants qui 

ne peuvent pas bénéficier d'explorations fonctionnelles respiratoires globales. 

Les auteurs recommandent donc de pratiquer cet examen de manière précoce. 

(25) 
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Jaffé et ses collègues ont décrit le cas d'un enfant atteint de mucoviscidose 

dont la radiographie thoracique était normale mais qui présentait une anomalie 

scintigraphique dans le sommet droit du poumon. Une bronchoscopie a révélé la 

présence de sécrétions purulentes dans la bronche lobaire supérieure droite, qui 

ont été aspirées. Lors de la scintigraphie de suivi, réalisée quatre mois plus tard, 

aucune anomalie n'a été observée. (26)  

Au total, la scintigraphie pulmonaire permet de détecter précocement des 

anomalies localisées des poumons, parfois non visibles sur la radiographie 

thoracique et peu marquées à la tomodensitométrie thoracique (TDM). Elle peut 

révéler la présence d'un obstacle bronchique et prévenir l'apparition de 

bronchectasies grâce à une prise en charge rapide et adaptée. Ainsi que la 

scintigraphie pulmonaire présente plusieurs avantages en pédiatrie, notamment 

sa facilité d'utilisation chez les jeunes enfants qui ne nécessitent pas de 

coopération active, ainsi que son faible taux d'irradiation. 

4.4.8 - Bilan cardio-vasculaire :  

Dans les formes de DDB étendues et évoluées, il convient de rechercher les 

signes cliniques, électrocardiographiques et éventuellement écho-

cardiographiques d’un cœur pulmonaire chronique.  

Dans notre série on a trouvé 1 cas de CPC. 
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5-Etiologies :  

Dans une revue systématique portant sur 989 enfants, Brower et al, ont 

montré que 63 % avaient une maladie sous-jacente. (20) 

À l'exclusion de la mucoviscidose, les antécédents de pneumonie et les 

infections récurrentes des voies respiratoires inférieures sont les causes les plus 

fréquentes de bronchectasie pédiatrique ; d'autres facteurs de risque 

comprennent les déficits immunitaires primaires, la dyskinésie ciliaire primaire 

(PCD), l'aspiration de corps étrangers et les anomalies structurelles des voies 

respiratoires telles que la bronchomalacie et la trachéobronchomégalie 

congénitale. (3)  
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Tableau VII: Causes et associations les plus fréquentes de DDB à l'âge pédiatrique (3) 

Mutations CFTR Mucoviscidose classique et atypique 
Troubles immunologiques  Déficit immunitaire primaire 

Agammaglobulinémie liée à l'X  
Variable commune immunodéficience (DICV) 
Syndrome d'hyper-immunoglobuline E 

Dyskinésie Ciliaire primitive (PCD) PCD  
Syndrome de Kartagener  

Maladie post-infectieuse Pneumonie bactérienne Infections 
respiratoires récurrentes Bronchite 
bactérienne prolongée 

Malformations structurelles congénitales Trachéo-broncho mégalie congénitale : 
Syndrome de Mounier Kuhn  
Syndrome de William-Campbell 
Emphysème lobaire congénital  
Bronchomalacie 

Obstruction bronchique Corps étranger inhalé  
Tumeur  
Mycobactérie 

Conditions associées Aspiration récurrente secondaire à des 
maladies neuromusculaires  
Fistule trachéo-oesophagienne ou reflux 
gastro-œsophagien 

Autres  Maladies auto-immunes : 
-Maladie inflammatoire de l'intestin  
-Polyarthrite rhumatoïde  
-La maladie cœliaque  
Syndromes cliniques  
-Le syndrome de Marfan  
-Syndrome d'Usher  
-Syndrome de lymphœdème des ongles 
jaunes  
-Syndrome de Young 
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Tableau VIII: La fréquence des étiologies de bronchectasie chez les enfants selon les auteurs 

  déficit immunitaire 
primitif  

dyskinésie ciliaire 
primitive  infections  aspiration  idiopathique  malformations 

congénitales  
déficit immunitaire 

secondaire  asthme  

Kapur et. al 11,50% 2% 12% 9% 55% 3,50% 4% * 
Zaid et. al 22% 9% 17% 18% 32%   1% * 
Karakoc et. al 9,10% 4,50% 41% * 27,20% * * 18,20% 
Banjar et.al 17,31% 13,46% 3,85% 12,18% 38,46% 7,05% 1,28% * 
Li et. Al 29,40% 14,70% 3,70% 18,40% 25,70% 3,70% 4,40% * 
Karadag et. al 15,30% 6,30% 29,70% 3,60% 37,80% 2,70% * 4,50% 
Eastham et. al 19,35% 1,10% 30,10% 3,20% 18,30% 7,50% 6,45% * 
Munro et. al 9% * 23% 10% 45% * 11% * 
Singleton et.al * * 93% 7% * * * * 
Gaillard et.al 18,20% * 9,10% 9,10% 13,60% 13,60% * 31,80% 
Koh et. al * 24% 24% * 52% * * * 
Santamaria et. al 10,50% 23,80% 8,70% 3,80% 55,20% * * * 
ASRY et AL  25% 12% 18% 5% 18% * * 7% 
Notre étude  28.8% 6.4% 23.2% 8.8% 16,8% 0,8% * 5.6% 
malformation 
squelletiques  

bronchiolites 
oblitérantes  mucoviscidose  autres       

* 3% * *      
* 1% * *      
* * * *      

6,41% * * *      
* * * *      
* * * *      
* 8,60% * 5,40%      

1% * * 1%      
* * * *      
* * * 4,60%      
* * * *      
* * * *      
* * 7%       

0,8% * 7.2% 4.8%      
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▫ Kapur et al ont rapporté dans leur étude que dans 55% des cas la cause 
n'a pas été retrouvée et que dans 11% des cas le DIP était la cause de la DDB. 

▫ Zaid a également rapporté que 32% des cas n'avaient pas d'étiologie 
retrouvée et que le DIP était la cause la plus fréquente de DDB chez l'enfant, 
avec un taux de 22%. 

▫ Karakoc et al ont objectivé 41% des cas de DDB d'origine infectieuse. 

▫ Benjar a noté 38% des cas d'origine idiopathique et 17% des cas de 
DDB d'origine DIP. 

▫ Li et al ont trouvé 29,40% des cas secondaires à un DIP. 

▫ Karadag et al ont rapporté 37,80% des cas idiopathiques et 29,70% des 
cas de DDB secondaire à des infections. 

▫ Eastham a objectivé un taux de 30,10% d'origine infectieuse pour la 
DDB. 

▫ Munro a noté que 45% des cas étaient de cause indéterminée et que 
23% des cas étaient post-infectieux. 

▫ Singleton a rapporté un taux de 93% des cas d'origine infectieuse pour 
la DDB. 

▫ Gaillard et al ont recensé l'asthme dans 31,8% des cas. 

▫ Koh et Samantaria ont tous deux retenu la DDB idiopathique avec des 
taux respectifs de 52% et 55,2%. 

▫ Dans notre étude, les causes les plus fréquentes étaient les déficits 
immunitaires primitifs et les séquelles post-infectieuses avec un taux 
respectivement de 28,8% et 23,2%. 
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La dilatation des bronches est une affection acquise. Toutefois, sa survenue 

suppose la conjonction de facteurs environnementaux, surtout infectieux, et d'un 

terrain prédisposant. 

Les formes dites congénitales sont surtout l'expression d'un terrain 

prédisposant, à savoir une mucoviscidose, un déficit immunitaire humoral ou 

cellulaire ou des dyskinésies ciliaires primitives, et correspondent en général à 

des formes diffuses. 

Quant aux formes acquises, elles peuvent être secondaires à une infection 

telle qu'une tuberculose, des bronchopneumopathies sévères, une coqueluche, 

une infection virale ou encore secondaires à une compression ou une obstruction 

bronchique par un corps étranger ou des granulomes. 

5.1 - Causes congénitales : 

5.1.1 - La mucoviscidose :  

La fibrose kystique (FK) ou la mucoviscidose est une maladie autosomique 

récessive limitant la qualité de vie qui touche environ 70 000 personnes dans le 

monde et 30 000 aux États-Unis.  

Le défaut génétique de la mucoviscidose entraîne un dysfonctionnement du 

produit protéique : le régulateur transmembranaire de la fibrose kystique 

(CFTR).(21)  

Au cours de la dernière décennie, un nombre considérable de recherches a 

établi qu'une maladie pulmonaire progressive et irréversible se développe très tôt 

dans la vie des personnes atteintes de mucoviscidose en raison de cette anomalie 

fondamentale, et est probablement le précurseur de la bronchectasie grave à l'âge 

adulte, associée à la morbidité respiratoire et à la mortalité précoce.(21) 
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La maladie pulmonaire dans la mucoviscidose se caractérise par une 

inflammation intense dominée par les neutrophiles, identifiée au cours des 

premières semaines de vie, même chez les nourrissons asymptomatiques et 

négatifs à la culture (27)  

Dans notre étude la mucoviscidose a été incriminé dans 10.62% des cas, 

une histoire familiale et un tableau clinique associe une symptomatologie 

respiratoire, ORL et signes digestifs avec une dilatation des bronches avec 

bouchons muqueux, impaction mucoïde et bronchocèles à l’imagerie ont orienté 

le diagnostic.  

 

 

Figure 39: Dilatation des bronches cylindrique avec impactions mucoïdes 

Il s'agit d'une fille de 15 ans issue d'un mariage consanguin de 1er degré. Depuis 10 ans, elle présente 

une toux chronique et une RSP positive. Les examens ont révélé une mucoviscidose (test à la sueur 

douteux et recherche de mutation CFTR par biologie moléculaire). Le TDM montre une dilatation 

cylindrique diffuse des bronches avec des impactions mucoïdes. 
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Les infections respiratoires dans la mucoviscidose sont généralement 

causées par Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae et Pseudomonas 

aeruginosa. 

S. aureus est couramment cultivée peu de temps après le diagnostic et chez 

jusqu'à 30 % des nourrissons au cours des six premiers mois de la vie (28) 

Lorsqu'ils sont cultivés à partir des voies respiratoires inférieures chez les 

nourrissons et les jeunes enfants, ces organismes sont associés à une 

inflammation pulmonaire même en l'absence de symptômes ou de signes 

cliniques. La prévalence de l'infection augmente tout au long des années 

préscolaires. 

Le rôle de ces organismes dans le développement et la progression de la 

maladie pulmonaire structurelle et le déclin de la fonction pulmonaire dans la 

mucoviscidose reste inconnu, mais le P. aeruginosa est un agent pathogène 

important en termes de déclin clinique et d'augmentation de la mortalité (29)  

Il a été avancé différentes théories pour expliquer l'origine de la 

problématique respiratoire associée à la mucoviscidose. Toutefois, des données 

récentes semblent indiquer qu'une diminution du volume du liquide surfactant 

associée à une accumulation de mucus épais sur les parois bronchiques 

déclenche une série d'événements complexes qui conduisent à une infection 

chronique, des bronchectasies et finalement une insuffisance respiratoire. (30) 

Les cellules de l'épithélium respiratoire normal sont responsables de réguler 

le transport de sodium (par l'ENaC) et de chlorure (par le CFTR et le CACC) 

afin de maintenir une épaisseur optimale de la couche liquide périciliaire. Cela 

permet de favoriser le mouvement ciliaire et de bien hydrater la couche de 
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mucus sus-jacente, ce qui permet de maintenir la clairance mucociliaire (CMC). 

Cependant, chez les personnes atteintes de mucoviscidose, le mécanisme de 

transport épithélial du chlorure est absent et le sodium est absorbé en excès (par 

l'ENaC). Malgré une compensation partielle par une sécrétion de chlorure à 

travers le CACC, cela entraîne une diminution de l'épaisseur de la couche 

liquide périciliaire et une déshydratation du mucus, ce qui ralentit la clairance 

mucociliaire. (30) 

 

Figure 40: Les cellules de l’épithélium respiratoire normal (à gauche) et dans la 

mucoviscidose (à droite) 

Le canal ionique de chlorure situé à la surface des cellules épithéliales 

humaines est formé par la protéine CFTR. Chez les individus portant une 

mutation homozygote ou hétérozygote composite du gène CFTR, la formation 

ou la fonction du canal de chlorure est altérée de manière significative, bien que 

seulement environ 10% des plus de 2000 mutations connues à ce jour du CFTR 

entraînent la maladie. Les mutations du gène CFTR sont classées en six 

catégories en fonction de la nature de la perturbation de la synthèse de la 

protéine CFTR, ayant des conséquences variables sur la fonctionnalité du canal 

de chlorure. (31)  
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Figure 41: Classes de mutation du CFTR avec dysfonctionnement résultant du canal chlorure 

 

Le test de la sueur, également connu sous le nom d'ionophorèse 

quantitative à la pilocarpine, est considéré comme la méthode universelle de 

référence pour diagnostiquer les troubles du CFTR en déterminant la 

concentration de chlorure dans la sueur. Toutefois ce test peut être insuffisant 

pour le diagnostic et donc on aura recours au test génétique qui permettra une 

analyse de l'ADN permettant de rechercher des mutations dans le gène CFTR, 

qui est responsable de la production d'une protéine altérée chez les personnes 

atteintes de mucoviscidose. 

Il n'existe pas de remède définitif pour la mucoviscidose, mais plusieurs 

traitements peuvent aider à soulager les symptômes et à améliorer la qualité de 

vie des personnes atteintes : 

1-Les médicaments mucolytiques : Ces médicaments sont utilisés pour 

aider à fluidifier les sécrétions épaisses produites par les glandes 

muqueuses des poumons et des voies respiratoires, ce qui facilite leur 

élimination. Les mucolytiques les plus couramment utilisés pour la 

mucoviscidose sont la N-acétylcystéine et la dornase alfa. 
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2-Les bronchodilatateurs : Ils sont souvent utilisés pour traiter les 

symptômes de l'asthme, mais ils peuvent également être utiles pour les 
personnes atteintes de mucoviscidose. 

3-Les antibiotiques : Les antibiotiques les plus couramment utilisés pour 

la mucoviscidose sont la tobramycine, l'azithromycine et la colistine. 

4-Les traitements enzymatiques 

5- La vitaminothérapie : consiste à la supplémentation en vitamines A, E, 

D, et la vitamine K (vitamines liposolubles qui sont souvent non 
absorbées suite à la production accru du mucus au niveau du pancréas 
qui empêche la libération des enzymes pancréatiques dans le tube 
digestif nécessaires à l’absorption de ces derniers) afin de prévenir les 

carences et les complications associées, comme les troubles de la 
croissance, les troubles osseux et la coagulation sanguine anormale. 

6-La thérapie génique : La thérapie génique est une nouvelle approche 

thérapeutique qui vise à corriger la mutation génétique responsable de 
la mucoviscidose. Bien que cette approche en soit encore à ses débuts, 
elle a montré des résultats prometteurs dans les essais cliniques. 

7-La thérapie protéique : Il y a environ une dizaine d'années, des avancées 
significatives ont été réalisées dans le traitement de la mucoviscidose 
grâce à l'utilisation de petites molécules appelées modulateurs. Ces 

modulateurs sont classés en deux catégories : les potentiateurs et les 
correcteurs. Les potentiateurs augmentent la capacité d'ouverture du 
canal CFTR, notamment chez les patients porteurs de la mutation 
G551D, et les correcteurs améliorent le trafic intracellulaire de la 

protéine CFTR mutée en favorisant son cheminement vers la 
membrane. 
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8-La transplantation d'organes : Pour les personnes atteintes de 

mucoviscidose avancée, la transplantation de poumon ou de foie peut 

être une option thérapeutique. La transplantation d'organes peut 

améliorer considérablement la qualité de vie et prolonger la survie des 

patients atteints de mucoviscidose. 

Il est important de souligner que chaque patient atteint de mucoviscidose 

est unique et que les options de traitement peuvent varier en fonction de la 

gravité de la maladie et des symptômes individuels. Les personnes atteintes de 

mucoviscidose doivent discuter de leur état avec leur médecin et travailler en 

étroite collaboration avec une équipe de soins de santé spécialisée pour 

développer un plan de traitement personnalisé. (32–34) 

5.1.2-Les déficits immunitaires primitifs :  

Les déficits immunitaires primitifs (DIP) appelés aussi les erreurs innées de 

l’immunité (EII) sont un groupe de pathologies complexes caractérisées par une 

immunodépression et une sensibilité accrue aux infections (bactériennes, virales 

ou fongiques). 

Les omnipraticiens et les spécialistes non-pédiatres ont souvent peu de 

connaissances sur ce groupe de maladies, ce qui conduit à une sous-estimation 

de la prévalence des erreurs innées de l'immunité. 

La bronchectasie peut également compliquer les déficits immunitaires 

primaires et secondaires. Une fonction immunitaire défectueuse est associée à 

des infections pulmonaires répétées, chroniques et graves entraînant des 

épisodes récurrents d'inflammation, de réparation et finalement de dommages 

structurels des voies respiratoires. (3)  
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Les troubles immunitaires les plus fréquents comprennent une production 

ou une fonction défectueuse de toutes les classes d'immunoglobulines, des 

classes ou sous-classes individuelles et des défauts de production d'anticorps 

spécifiques tels que le polysaccharide capsulaire bactérien.(35)  

 

Tableau IX: Les déficits en lymphocytes B et L responsables de la bronchectasie selon les 

auteurs 

 Kelly S 
Brower 

Notre Étude 

Déficit en lymphocytes B (parmi les DIP) :  
-Déficit en IgG  
-Déficit en IgA  
-Agammaglobulinémie  
-Déficit en LB  

74%(n=97) 
48%(n=63) 

7%(n=9) 
- 
- 

38.88%(n=14) 
8.33%(n=1) 
25%(n=3) 

35.71%(n=5) 
41.66%(n=5) 

Déficit en lymphocytes T (parmi les DIP) :  
-Hyper IgE  
-Hyper IgM  
-Déficit en LT 

7%(n=9) 
2%(n=3) 
2%(n=2) 
2%(n=3) 

36.11%(n=13) 
69.23(n=9) 

16.66%(n=2) 
16.66%(n=2) 

 

Dans la méta-analyse menée par Brower et Al le déficit en lymphocyte B 

était le plus rencontré notamment le déficit en immunoglobuline G. 

Notre étude rapporte des résultats identiques à la littérature avec une 

prédominance du syndrome de Buckley (Syndrome d’hyper IgE). 
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Figure 42: syndrome bronchique bilatéral avec foyer para hilaire et un aspect en grappe de 

raisin lobaire basal droit dans le cadre d'un déficit immunitaire 

 

Une étude a été menée dans notre service par le Dr A. BOUHTICH (36) 

dans le cadre d'un sujet de thèse, qui a permis d'analyser les dossiers de 204 

patients sur une période de 11 ans allant de janvier 2010 à janvier 2022. Il y a eu 

36 patients qui ont présenté une dilatation des bronches, tableau révélateur d'un 

déficit immunitaire ou dans le cadre d'un bilan lésionnel, soit un taux de 

17,65%. (36) 

D'où l'intérêt de rechercher un déficit immunitaire chez un enfant qui 

présente une bronchectasie. 
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Tableau X: Répartition des déficit immunitaires selon l'étiologie 

 

Agammaglobulinémie 5 

Déficit en CD4 1 

SCID T/B/NK 2 

Déficit en LB 5 

Déficit LT + LB 1 

Déficit en NK  1 

Syndrome d'hyper IgE 9 

Syndrome d’hyper IgM 2 

Déficit en Ig A 3 

Syndrome WISCKOT ALDRICH 1 

Déficit en STAT 1  1 

Syndrome de Williams beuren  1 

 

Ci-dessus, un tableau récapitulatif de l'ensemble des déficits immunitaires 

diagnostiqués chez les patients de notre étude. 

5.1.3 - Dyskinésies ciliaires primitives (PCD) :  

La dyskinésie ciliaire primitive se définit par une anomalie congénitale de 

la fonction ciliaire qui entraîne une altération de la clairance mucociliaire et des 

infections chroniques des voies respiratoires débutant souvent dans les 

premières années de la vie.  

Un antécédent de détresse respiratoire néonatale sans prématurité et des 

problèmes récurrents de l'oreille moyenne sont tous deux très évocateurs de 

diagnostic ; Des rhino-sinusites chroniques et des bronchectasies peuvent être 

observées chez les enfants plus âgés. (37) 
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Un situs inversus peut être associé (syndrome de Kartagener). 

-La méta-analyse mené par Brower a retrouvé la PCD chez 7% des 

malades. (20) 

-Dans notre étude, la PDC a été diagnostiquée chez 8 patients soit 6.4% 

des malades. 

5.1.4-Asthme et DDB :  

La relation entre l'asthme et les DDB est toujours un sujet de débat. 

L'asthme peut se manifester par des pneumopathies récidivantes et une 

symptomatologie caractérisée par une hypersécrétion et un encombrement 

bronchique. Cette forme clinique peut entraîner la formation de bouchons 

muqueux localisés surtout au niveau de la bronche lobaire moyenne. En raison 

de l'absence de ventilation collatérale à ce niveau, cela peut conduire à une 

rétraction du lobe moyen ou à une atélectasie, qui peut à son tour favoriser le 

développement de bronchectasies le plus souvent de type cylindrique. 

Dans notre étude, l'asthme a été diagnostiqué chez 7 cas, soit 5,6%, ce qui 

correspond aux résultats obtenus par l'équipe de Zouiter à Casablanca (4%) et 

par l'équipe de Z. ASRY à Marrakech (7%). 

5.1.5 - Les autres causes congénitales :  

A-Les malformations pulmonaires :  

* Brower a noté 4% des cas de malformations dont 52% des malformations 

était les fistules trachéo-oesophagienne, 19% maladie pulmonaire kystique ,7% 

kystes bronchique et syndrome des ongles jaunes, Trachéomalacie, Emphysème 

lobaire congénital, Bandelette artérielle pulmonaire, l’atrésie bronchique et la 

bronchomalacie dans 4% (n=1) des cas chacune. (20) 
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*Dans notre étude un seul cas de malformation a été retrouvé ; il s'agissait 

d'une bronchectasie associée à une maladie adénomatoïde kystique du poumon.  

B - Les malformations squelettiques :  

Il est bien connu que les enfants atteints de maladies neuromusculaires 

et/ou de pathologies dégénératives ont souvent une mauvaise efficacité de 

réflexion de la toux qui les rend plus sensibles à l'aspiration récurrente du 

contenu gastrique et des pathogènes respiratoires qui provoquent des infections 

endo bronchiques récurrentes et des bronchectasies subséquentes. (3) 

*Brower a noté 1% des cas de malformations squelettiques soit chez 11 

malades sur 996. 

*Notre étude a objectivé un seul cas de malformation squelettique dans le 

cadre d’une amyotrophie spinale. 

C - Maladies auto-immunes :  

* Maladie inflammatoire de l'intestin :  

L’atteinte broncho-pulmonaire est plus fréquente au cours de la rectocolite 

hémorragique. 

Plusieurs affections ont été rapportées : asthme, pneumopathie interstitielle, 

pneumopathie infiltrante granulomateuse ou dilatation des bronches (DDB).(38) 

Une DDB a été rapportée dans 2 cas au cours d’une étude tunisienne 

rétrospective incluant tous les enfants atteints de MICI et présentant des 

manifestations extra digestives durant une période de 11 ans. (39) 
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* La sarcoïdose : 

La sarcoïdose pédiatrique couvre un spectre étendu et complexe de 

granulomatoses inflammatoires, avec des lésions de granulome épithélioïde 

gigantocellulaire non caséeuse dans différents tissus et organes. 

Les signes respiratoires sont la dyspnée, les douleurs thoraciques, les 

sifflements, mais l’atteinte peut également être asymptomatique.  

Sur le plan radiologique, la majorité des enfants ont uniquement des 

adénopathies hilaires bilatérales ou dans des stades plus avancés avec une 

atteinte du parenchyme, voire une fibrose.  

Les autres atteintes respiratoires comprennent bronchectasies et infections 

chroniques. 

* Syndrome des ongles jaunes :  

Le syndrome des ongles jaunes (SOJ) est une entité rare à diagnostiquer 

cliniquement, caractérisée par une triade associant des anomalies dystrophiques 

unguéales, un lymphœdème des membres et une atteinte pleuropulmonaire 

(atteinte interstitielle du poumon, DDB ou épanchement pleural). (40) 

5.2 - Causes acquises :  

5.2.1-Les causes infectieuse : 

A-La tuberculose :  

La tuberculose reste, dans les pays en développement, responsable de 

DDB.  

La primo-infection tuberculeuse, par la compression bronchique qu’elle 

occasionne, par les lésions inflammatoires avec granulome et les lésions de 
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sténose bronchique qu’elle entraîne occupe une place prédominante parmi les 

causes infectieuses des DDB. 

La bronchectasie post-tuberculeuse peut aller d'une simple traction à une 

véritable maladie des bronches, et l'histoire naturelle de cette maladie peut être 

différente de celle d'autres formes. 

Par contre aucune donnée n'est disponible le l’atteinte pulmonaire post 

tuberculeuse chez les enfants et sur l'impact tout au long de la vie.(41) 

La méta analyse menée par Brower et Al a objectivé un taux de 11% des 

DDB post infectieuse .(20) 

une étude menée par Kim et al., a objectivé que 89% des bronchectasies 

post infectieuse sont d’origine tuberculeuse.(42) 

On note dans notre étude que l'origine tuberculose a été notifiée chez 7 des 

malades presentant une bronchectasie post infectieuse soit un taux de 24.03%.  
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Figure 43: Bronchectasie post tuberculeuse 

TDM thoracique réalisée chez une fille de 14 ans ayant un ATCD de Tuberculose maladie qui présente 

depuis 2 ans une toux + bronchorrhée compliquée d’une hémoptysie  

qui montre une DDB cylindrique en grappe de raisin 

 

B- Les infections respiratoires sévères :  

Les infections respiratoires sévères comme la coqueluche, les infections 

virales etc… sont retrouvés chez 174 / 989 des cas étudiés par Brower soit chez 

17% des enfants ayant une bronchectasie.  
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Le diagnostic est difficile parce qu’il est rétrospectif, et il repose sur 

l’anamnèse qui n’est spécifique que dans certaines fièvres éruptives de l’enfant 

et sur les sérologies dont la positivité ne peut être datée dans la plupart des cas.  

Les infections récurrentes des voies respiratoires inférieures, dans sa revue 

de Brower et Al, était la cause sous-jacente la plus fréquente (61 %), suivies de 

la rougeole (14 %), de la tuberculose (11 %) et de la coqueluche (5 %). (20) 

Avec l'amélioration des programmes de vaccination, la prévention de 

maladies telles que la rougeole et la coqueluche, des programmes efficaces de 

lutte contre la tuberculose, un meilleur accès aux soins de santé et un traitement 

efficace des infections des voies respiratoires inférieures, l'incidence des 

bronchectasies post-infectieuses a diminué à 7-12 % dans les pays développés. 

(43) 

Dans notre étude, l'origine infectieuse était incriminée chez 23 % des 

malades (n=26) dont sept étaient d’origine tuberculeuse, sept d’origine virale (le 

CMV était le virus le plus détecté).  

L’antécédent de la coqueluche a été retrouvée chez un seul patient. 

*Facteurs de risque dans les infections récurrentes des voies respiratoires 

inférieures ( hors DI ) :  

-Le reflux gastro-œsophagien.  

-Les malpositions gastro-tubérositaires. 

-Les troubles neuromusculaires.  

Ces troubles sont à l’origine de lésions de la muqueuse bronchique 

récurrentes qui peuvent entraîner secondairement des bronchectasies 
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spécifiquement chez les enfants atteints de maladies neuromusculaires et/ou de 

pathologies dégénératives ont souvent une mauvaise efficacité de réflexion de la 

toux qui les rend plus sensibles à l'aspiration récurrente du contenu gastrique et 

des pathogènes respiratoires qui provoquent des infections endo bronchiques 

récurrentes et des bronchectasies subséquentes.  

Dans notre série :  

- Le RGO : une manométrie œsophagienne en faveur d’un reflux 

pathologique est noté chez sept patients. 

- La hernie diaphragmatique chez deux enfants. 

5.2.2-Les causes mécaniques :  

Les facteurs mécaniques sont habituellement responsables des 

bronchectasies unilatérales.  

Une obstruction bronchique mécanique doit être recherchée 

systématiquement devant des DDB localisées symptomatiques.  

Le diagnostic est simple et repose essentiellement sur l’anamnèse.  

A - Les obstructions intrinsèques ou endo bronchiques :  

A1 - L’inhalation de corps étranger  

Une publication de 2002 rapporte l’évolution de façon rétrospective de 174 

enfants en 8 ans. (44) 

Dans cette série, aucune complication n’est notée si le corps étranger est 

enlevé avant 24 heures, alors qu’après 30 jours un taux de 60% des 

complications a été noté avec apparition de bronchectasies dans 25% des cas.  

-Dans la méta analyse du Brower l’inhalation du corps étranger était 

responsable de 10% des bronchectasies.(20) 
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- les Deux cohortes menées par Eralp et Al en Turquie ont noté dans 

l’ancienne cohorte un taux de 4% et aucun cas dans l’étude récente. (8) 

-Notre étude a mis en évidence 11 cas de bronchectasie suite à un corps 

étranger intra bronchique négligé soit un taux de 8.8%. 

L’atteinte du lobe inférieur droit a été retrouvée chez cinq malades, lobe 

moyen chez deux malades et le lobe inférieur gauche chez trois malades ( un 

seul cas d’atteinte du LSG+LIG « Corps étranger au niveau de la BSG »).  

A2 -L’origine tumorale :  

Rare chez l’enfant, carcinoïde, carcinome muco-épidermoïde, carcinome 

adénoïde kystique, tumeur glandulaire de type salivaire.  

Les tumeurs carcinoïdes sont les plus fréquentes et représentent 80 % des 

tumeurs endo bronchiques. 

Elles sont considérées comme des tumeurs malignes de bas grade, et leur 

évolution est habituellement favorable après traitement chirurgical. (45) 

B - Les obstructions bronchiques extrinsèques :  

L’obstruction d’origine ganglionnaires : Le plus souvent développées lors 

de primo infection tuberculeuse, et qui sont responsables du classique syndrome 

de lobe moyen (Syndrome de Brock).  

Un kyste bronchogénique de la carène, une anomalie vasculaire 

comprimant la bronche souche gauche sont des causes rares de DDB.  

-Dans notre étude on a retrouvé 2 cas de DDB par compressions 

extrinsèques de la BSG. 
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6- Traitement :  

6.1 - Traitement médical :  

La DDB nécessite une prise en charge multidisciplinaire afin de contrôler 

les symptômes, réduire les exacerbations et préserver la fonction pulmonaire.  

Bien qu'un seul organe soit concerné, la maladie peut se compliquer d'une 

réduction de la prise de poids staturale et d'une mauvaise qualité de vie globale.  

Redding et coll. dans une étude prospective surveillant 93 enfants avec 

NCFB pendant 3 ans, ont rapporté que plus de deux exacerbations se sont 

produites dans la majorité des cas (74%) et une prise en charge médicale 

complète était associée à une réduction du taux d'exacerbation.(46)  

Le traitement de la bronchectasie consiste principalement à :  

- Favoriser le drainage des sécrétions bronchiques en apprenant au patient 

les mouvements de drainages posturaux, qui doivent être réalisés 

quotidiennement, si possible avec l'aide d'un kinésithérapeute.  

- Les fluidifiants bronchiques, ainsi que les bronchodilatateurs sont 

souvent des moyens utiles pour favoriser la clairance bronchique.  

L'autre volet de cette prise en charge sera la gestion de la colonisation et 

des infections bactériennes, l'antibiothérapie au long cours n'étant pas 

recommandée, un traitement par pourrait ne devra être autorisé qu'en cas 

d'exacerbation et après une documentation bactériologique qualifiée.  

Enfin, la gestion des complications non infectieuses comme les 

hémoptysies, l'insuffisance respiratoire ou la dénutrition va souvent jalonner la 

prise en charge de ces patients suivis au long cours. 
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6.1.1-La kinésithérapie respiratoire :  

Les techniques de dégagement des voies respiratoires (ACT) sont 

généralement recommandées chez les enfants atteints de bronchectasie, même si 

les preuves à l'appui de cette pratique font défaut et proviennent principalement 

d'études sur la fibrose kystique.(3) 

Lee et ses collègues ont montré que les ACT semblaient être sans danger 

pour les adultes et les enfants atteints de bronchectasie stable, entraînant des 

améliorations de l'expectoration, des mesures sélectionnées de la fonction 

pulmonaire, des symptômes du patient et de la QVLS (qualité de vie liée à la 

santé.(47) 

Les différents types d'ACT comprennent : le cycle actif de techniques 

respiratoires, le drainage autogène, les techniques d'expiration forcée, le 

drainage postural, la pression expiratoire positive oscillante, l'oscillation de la 

paroi thoracique à haute fréquence et l'exercice physique. 

Ce dernier est fortement recommandé à tout âge dans la prise en charge des 

bronchectasies et des pneumopathies suppurées chroniques. De plus, 

l'application d'appareils expiratoires positifs et l'oscillation à haute fréquence de 

la paroi thoracique ont montré une amélioration du VEMS en tant qu indices de 

la fonction pulmonaire. (3)  

Dans notre étude, le dégagement des voies respiratoires a été fait chez 

85.8% des enfants.  
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6.1.2 -Agents fluidifiants et bronchodilatateurs :  

*Agents mucolytiques :  

Les agents mucolytiques pourraient théoriquement être utiles dans la prise 

en charge des bronchectasies en raison de leur capacité à réduire la viscosité du 

mucus et ainsi faciliter l'expectoration. Parmi ces médicaments, la DNase 

humaine recombinante, agit en dégradant l'ADN libéré par les neutrophiles au 

niveau du site d'infection(3) 

En 2015, Welsh et al. Dans une « vue d'ensemble des revues systématiques 

Cochrane » concernant les différents traitements actuellement disponibles pour 

la bronchectasie non kystique, ont rapporté que la RhDNase semble être 

associée à une augmentation des exacerbations, bien que trois revues n'aient 

concerné que la population pédiatrique. 

Les directives actuelles concluent qu'en raison d'une aggravation potentielle 

de la fonction pulmonaire, la RhDNase ne doit pas être utilisée dans la prise en 

charge de la bronchectasie chez les patients pédiatriques(48)  

* solution saline hypertonique :  

Le rôle de la solution saline hypertonique dans la prise en charge du NCFB 

est encore débattu. Bien que les récentes revues systématiques Cochrane de 

Welsh et al. ont conclu qu'il existe des preuves non concluantes sur l'utilisation 

de nébuliseur hypertonique pour réduire l'exacerbation, plusieurs études ont 

suggéré qu'à des concentrations de 3 à 14%, une solution saline hypertonique 

pourrait améliorer la clairance trachéobronchique.  

Un mécanisme d'action probable consiste en la réduction de la viscosité des 

crachats en induisant un flux liquide de l'épithélium vers le mucus afin que le 

mucus soit plus facilement éliminé par les cils. (3) 
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Kellet et coll. Il a été démontré que la solution saline hypertonique 

nébulisée réduisait considérablement la viscosité des expectorations et pouvait 

être utilisée en toute sécurité et efficacement en complément de la 

physiothérapie chez les patients atteints de bronchectasie stable.(49)  

* Thérapie combinée CSI/BALA  

Plusieurs études ont rapporté la présence d'un certain degré 

d'hyperréactivité bronchique et d'obstruction bronchique chronique chez les 

sujets atteints de bronchectasie. Pour cette raison, la corticothérapie inhalée 

(CSI) peut potentiellement améliorer plusieurs paramètres inflammatoires 

bronchiques et symptômes cliniques, même si des doses élevées avec un risque 

accru d'effets secondaires sont souvent nécessaires.(49) 

L'utilisation d'une thérapie combinée avec un bêta2-agoniste à longue durée 

d'action (BALA) et un CSI administrés ensemble dans un seul dispositif a 

montré un effet synergique dans la diminution de l'inflammation bronchique.  

Une revue systématique Cochrane de tous les essais contrôlés randomisés 

sur l'utilisation combinée des CSI et des BALA par rapport à un contrôle 

(placebo, aucun traitement, CSI en monothérapie) chez les enfants et les adultes 

atteints de bronchectasie, a conclu que chez les adultes, la thérapie combinée 

était partiellement plus efficace que la haute -dose de CSI dans l'amélioration 

certains symptômes cliniques comme la journée sans toux et la dyspnée. 

Une étude observationnelle monocentrique réalisée par Wei et al. 

impliquant 120 patients adultes atteints de NCFB, ont rapporté que les sujets 

ayant reçu un traitement combiné salmétérol-fluticasone par rapport au 

traitement de routine ont montré une amélioration significative de la QVLS et 

des taux d'exacerbations, sans risque d'événements indésirables graves. 
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Auparavant, Martinez-Garcia a également signalé dans un essai randomisé 

et en double aveugle de 12 mois incluant 40 patients atteints de NCFB, que 
l'inhalation d'une dose moyenne de traitement combiné formotérol-budésonide 
était plus efficace et plus sûre qu'une dose élevée de budésonide pour améliorer 

les résultats cliniques tels que dyspnée, toux et respiration sifflante.(3)  

-Dans notre étude, tous les malades ont été nébulisés par un bêta2 
mimétique à longue durée d’action + corticothérapie inhalée au long cours avec 

des bon résultats cliniques.  

Intérêt budésonide :  

efficacité :  

L'intérêt thérapeutique des corticoïdes inhalés dans les bronchectasies non 

liées à la mucoviscidose est encore peu documenté.  

En 2012, Rosana Hernando et ses collègues ont mené une étude sur 
l'efficacité et la sécurité du budésonide chez les patients atteints de 

bronchectasie non due à la mucoviscidose. L'étude a permis de comparer les 
critères clinico-fonctionnels, inflammatoires et microbiologiques chez deux 
groupes de patients: le groupe A mis sous budésonide inhalé et le groupe B mis 

sous placebo. elle a montré :  

-sur le plan clinique et fonctionnel : 

*une plus grande préservation, bien que sans signification statistique, de 

tous les paramètres fonctionnels étudiés a été observée dans le groupe 
traité par le budésonide. 

*une tendance (p =0,105) vers une amélioration a été observée dans le 
groupe budésonide (-0,70± 2,08) par rapport au groupe placebo (-

0,18±2,5 %) 
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*Le nombre de patients avec exacerbations et admissions était plus faible 

dans le groupe budésonide. 

-sur le plan inflammatoire :  

*Le nombre d'éosinophiles dans les expectorations a diminué de manière 

significative (p =0,021) dans le groupe budésonide par rapport au 

groupe placebo. 

-sur le plan microbiologique :  

*De plus, 8,1 % des patients traités par budésonide ont montré une 

amélioration des critères microbiologiques établis, contre seulement 3,0 

% dans le groupe placebo. (50) 

-Budésonide vs budésonide-formotérol : 

Une étude menée par Martínez-García et al afin d'évaluer l'efficacité et 

l'innocuité d'un traitement combiné par inhalation de formotérol-budésonide à 

dose moyenne dans un seul inhalateur par rapport à un traitement par 

budésonide à forte dose chez des patients atteints de bronchectasie non liée à 

fibrose kystique, elle a montré que le traitement combiné formotérol-budésonide 

à dose moyenne inhalée dans un seul inhalateur est plus efficace et plus sûr que 

le traitement au budésonide à dose élevée chez les patients atteints de 

bronchectasie non liée à la FK.(51) 

6.1.3-L’antibiothérapie :  

Les infections sont une cause fréquente d'exacerbations dont les 

déclencheurs peuvent être soit des virus respiratoires, soit des bactéries. Par 

conséquent, un diagnostic étiologique précis pourrait réduire le recours à 

l'antibiothérapie et le risque de résistance (52) 
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Les antibiotiques doivent être utilisés dans le traitement de l'exacerbation 

aiguë ou comme traitement prophylactique pour réduire la fréquence des 

événements aigus. L'utilisation et le choix des antibiotiques doivent être guidés 

par la sévérité des exacerbations, les résultats microbiologiques des voies 

respiratoires (culture d'expectorations) et, si possible, par la culture BAL(3) 

Les bactéries impliquées dans les exacerbations doivent toujours être 

identifiées afin d'utiliser une approche ciblée une antibiothérapie qui minimise le 

risque futur de résistance.  

Une densité bactérienne élevée dans les voies respiratoires inférieures est 

associée à une augmentation des symptômes, de la fréquence des exacerbations 

et des indices inflammatoires.  

Les antibiotiques visent à réduire les charges bactériennes des voies 

respiratoires interrompant ainsi le cycle de l'infection et de l'inflammation.  

A -L’antibiothérapie dans les exacerbations :  

Vu que les germes les plus fréquemment isolés en pédiatrie sont 

Haemophilus influenzae, S. pneumoniae et Moraxella catarrhalis, en l'absence 

d’examen bactériologique, le traitement empirique initial doit couvrir ces 

pathogènes communs.  

Il existe peu d'études pédiatriques comparant différents schémas 

antibiotiques pour le traitement empirique des exacerbations légères.  

Récemment, deux études ont été publiées : l'étude BEST-1, dans laquelle 

ils ont comparé l'utilisation de l'amoxicilline-acide clavulanique vs. Placebo et 

azithromycine vs. Placebo. Il a été observé que les deux schémas étaient 

supérieurs au placebo dans le délai de résolution des exacerbations.(5)  
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L'étude BEST-2 a pour sa part comparé l'utilisation de l'amoxicilline-acide 
clavulanique vs. Azithromycine comme première ligne de traitement dans les 
exacerbations légères.  

Ils n'ont trouvé aucune différence entre ces deux antibiotiques dans la 
résolution des exacerbations ou dans les biomarqueurs inflammatoires, mais 
c'était le cas dans le temps de résolution : le traitement par amoxicilline-acide 
clavulanique était plus court (10 contre 14 jours). De plus, bien que l'utilisation 
de l'azithromycine ait obtenu une meilleure adhésion des patients (une seule 
dose par jour). (53)  

Dans notre série 78 patients ont reçu une antibiothérapie lors de leurs 
exacerbations, chez 60 malades c'était une monothérapie et une bithérapie chez 
18 enfants.  

L’amoxicilline-Acide clavulanique a été utilisée dans 74.56% des cas, 
7.70% pour l'imipénème, dans 3.84% des cas on a prescrit l’azithromycine ainsi 
que pour la ceftriaxone et on a eu recours à la colimycine, la clarithromycine et 
la ciprofloxacine une seule fois. 

B -L’antibiothérapie au long court :  

Des cycles prolongés d'antibiotiques (très souvent plus de 4 semaines) sont 
souvent nécessaires pour éradiquer certains pathogènes respiratoires 
responsables d'exacerbations.(3) 

Une revue récente portant sur 15 études (925 participants) a montré une 
réduction significative du taux d'exacerbations et d'hospitalisations chez les 
enfants et les adultes atteints de NCFB qui avaient été traités avec des 
antibiotiques prolongés (quatre semaines ou plus). Cependant, le risque 
d'émergence d'une résistance aux médicaments a plus que triplé, une sélection 
précise des patients est donc essentielle.(54)  
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Selon la littérature les antibiotiques les plus utilisés pour le traitement des 

bronchectasies sont les macrolides, Parmi eux, l'azithromycine est la première en 

fréquence.(55)  

Les macrolides ont des propriétés anti-inflammatoires et 

immunomodulatrices (ainsi que antibactériennes).(56) Ils ont une action 

bactériostatique contre le staphylocoque et l’Haemophilus, et bactéricide contre 

P. aeruginosa.  

D'autres avantages sont liés à l'inhibition de l'adhérence bactérienne aux 

cellules épithéliales et à la diminution de la formation de biofilms. (57)  

Une méta analyse à été réalisée par Lee U et al, a permis d’analyser des 

essais contrôlés randomisés de plus de 4 semaines de traitement par macrolide 

comparés à un placebo ou à l'absence d'intervention pour la prise en charge à 

long terme de la dilatation des bronches chez les enfants ;  

cette méta analyse avait comme Le nombre de départ était de 452 articles, 

alors que seulement quatre articles ont été inclus ( Ko 1997 , Corée du Sud / 

Masekela 2013 , Afrique du Sud / Valéry 2013 , Australie / Yalcin 2006, 

Turquie) qui ont comparé l’effet du macrolide à long terme contre un placebo ou 

abstention ( respectivement : Roxithromycine 4 mg/kg deux fois par jour 

pendant 12 semaines vs placebo pendant 12 semaines / Érythromycine 125 mg 

(≤ 15 kg), 250 mg (> 15 kg) une fois par jour pendant 52 semaines vs placebo 

pendant 52 semaines/ Azithromycine (30 mg/ kg) une fois par semaine jusqu'à 

24 mois vs placebo 24 mois / Clarithromycine 15 mg/ kg, une fois par jour avec 

des thérapies de soutien (mucolytiques et expectorantes médicaments, posture 

drainage) pendant 3 mois vs Thérapies de soutien (mucolytique et médicaments 

expectorants, drainage postural) pour 3 mois). 
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Bien que les préparations de macrolides soient différentes, l'utilisation à 

long terme de macrolides réduit significativement la fréquence des 

exacerbations aiguës de DDB, les exacerbations moyennes par patient étaient 

également significativement réduites et une diminution significative de la 

purulence ; par contre cela n’a pas affecté l’indice de la fonction pulmonaire et 

les niveaux des cytokines dans les expectorations et le liquide du lavage broncho 

alvéolaire. 

Cependant, l’utilisation à long terme des macrolides a augmenté de façon 

significative le taux de bactéries résistantes incluant S.pneumoniae et S.aureus, 

par contre aucun événement indésirable grave, gastro-intestinale ou 

cardiovasculaire, n'a été signalé lors d'un traitement à long terme par macrolides 

chez les enfants. 

Dans notre étude, 39 enfants, soit 34.5%, ont reçu une antibiothérapie à 

long cours. La molécule utilisée était le cotrimoxazole chez tous les patients. 

C - L’antibiothérapie inhalée : 

Une étude menée par E. Kartsiouni et al a permis d’analyser 

rétrospectivement les données de 54 enfants atteints de CSLD/bronchectasie 

(non liée à la mucoviscidose) présentant une toux grasse chronique ou 

productive et l'isolement de Pseudomonas aeruginosa au moins une fois dans les 

cultures d'expectoration ou de lavage bronchoalvéolaire (BAL), a montré que la 

colistine inhalée est une modalité thérapeutique utile chez les enfants atteints de 

CSLD et de bronchectasie non FK. (22) 
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Les antibiotiques inhalés atteignent des concentrations très élevées de 

médicament dans les voies respiratoires sans les effets indésirables observés 

lorsqu'ils sont administrés par voie systémique. Ainsi, qu'un traitement à long 

terme avec des antibiotiques inhalés réduit le nombre d'exacerbations, diminue 

la charge bactérienne et améliore la fonction pulmonaire dans plusieurs 

infections endobronchiques chroniques. (58) 

6.1.4-Vaccination :  

Les enfants diagnostiqués avec une bronchectasie doivent recevoir tous les 

vaccins correspondant au calendrier national.  

Ils doivent également recevoir une protection supplémentaire avec le 

vaccin contre la grippe saisonnière et le vaccin contre le pneumocoque . 

Chez nos patients 72.6% ont reçu la vaccination antigrippale et 

antipneumococcique. 

6.1.5 -Traitement des étiologies sous-jacentes :  

En plus de la prise en charge de la dilatation des bronches proprement dite, 

faut toujours traiter les causes sous-jacentes (déficit immunitaire, 

mucoviscidose, RGO, hernie diaphragmatique …) afin de stopper le cercle 

vicieux de Coll. 

6.2 - Traitement chirurgical :  

Malgré une prise en charge médicale optimale, certains patients vont garder 

une symptomatologie importante altérant la qualité de vie. 
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Les traitements chirurgicaux tels que la segmentectomie et la lobectomie 

ou encore une pneumonectomie peuvent être réservés aux patients présentant 

une bronchectasie localisée avec des symptômes persistants, des infections 

récurrentes malgré une thérapie maximale et une hémoptysie. 

Chez ces patients, on pourra alors évaluer la possibilité d'un geste 

chirurgical en vue d'améliorer les symptômes, mais aussi de freiner l'évolution 

de la pathologie.  

Néanmoins, d'autres études sont nécessaires avant que la chirurgie puisse 

être recommandée comme traitement sûr du NCFB. Les facteurs qui semblent 

être des contre-indications relatives à la résection chirurgicale de la 

bronchectasie comprennent la maladie non cylindrique, l'infection persistante de 

Pseudomonas documentée par la culture des crachats, la maladie résiduelle après 

la résection et la bronchectasie diffuse.(3) 

6.2.1-Prise en charge pré opératoire :  

Un bilan préopératoire exhaustif est indispensable, car il permet à la fois de 

poser l'indication chirurgicale en précisant le geste à réaliser et de détecter les 

éléments devant faire prendre des précautions particulières.  

+La TDM thoracique : est la clé du diagnostic, mais il est aussi 

fondamental pour poser l'indication chirurgicale ; elle permet en effet d'établir la 

topographie des lésions, d'estimer leur volume et de préciser leur type. 

+La scintigraphie pulmonaire : La scintigraphie pulmonaire de 

ventilation/perfusion va permettre de compléter les informations données par le 

scanner et d'orienter les résections en précisant si les zones cibles sont 

fonctionnelles.  
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Comme pour toute chirurgie pulmonaire, la scintigraphie permet d'estimer 

quel sera le pourcentage fonctionnel résiduel en postopératoire.  

+Les EFR et la gazométrie artérielle sont également indispensables avant 

une intervention chirurgicale, elles permettent avec la scintigraphie d’évaluer le 

VEMS post opératoire théorique. 

+La bronchoscopie : elle permet d'éliminer une obstruction bronchique 

mécanique à l'origine de la DDB, de réaliser une aspiration bronchique 

permettant de lever une atélectasie sous-jacente et de faire un prélèvement distal 

protégé pour réaliser une analyse bactériologique et mycologique, ce qui, chez 

ces patients souvent colonisés, va constituer une base pour l'antibioprophylaxie 

et l'éventuel traitement des complications infectieuses postopératoires.  

+ L'exploration de la fonction cardiaque est également proposée car, 

comme l'a montré l'étude de Gencer et al., les fonctions ventriculaires droite et 

gauche sont classiquement altérées chez les patients atteints de DDB 

La préparation préopératoire est fondamentale.  

Elle est principalement constituée par la kinésithérapie respiratoire 

intensive et l’antibiothérapie préopératoire. 

L'exploration de la fonction pulmonaire et l'imagerie sont donc des outils 

fondamentaux pour poser l'indication chirurgicale et déterminer la ou les zones à 

résoudre. Le but du traitement chirurgical est d'améliorer la qualité de vie des 

patients et de traiter les complications de la DDB en épargnant la fonction 

respiratoire.  
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Les zones à réséquer sont devenues non fonctionnelles du fait de la 

pathologie ce qui initialement constituait un effet shunt. Avec l'évolution de la 

maladie, les résistances vasculaires se développent et les territoires non ventilés 

deviennent également non perfusés, ce qui est objectivé par la scintigraphie de 

ventilation-perfusion. 

En cas d'exacerbation, il est recommandé de différer l'intervention jusqu'à 

ce que l'infection soit contrôlée.  

En cas d'impossibilité, des précautions techniques doivent être prises.  

6.2.2 - Les indications  

Dans des différentes séries chirurgicales étudiées, les principales 

indications chirurgicales retrouvées sont (59) :  

• l'infection récurrente (55 à 95 % des cas) ;  

• l'hémoptysie (3 à 23 % des cas) ;  

• l'empyème ou l'abcès pulmonaire (2 à 11 % des cas) ;  

• une masse pulmonaire non accélérée (0 à 8 % des cas) ;  

• et enfin un pneumothorax secondaire (0 à 3 % des cas) 

 

Tableau XI: Répartition des gestes chirurgicaux selon l'indication 
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Dans notre série, l'indication du geste chirurgical a été posée chez 21 

patients présentant soit des infections récurrentes altérant la qualité de vie, soit 

une hémoptysie. 

6.2.3 - Prise en charge postopératoire 

Le suivi postopératoire de ces patients diffère de celui des résections 

carcinologiques car il s'agit de patients souvent infectés.  

On insistera donc d'autant plus sur le drainage bronchique et le traitement 

des infections respiratoires. Il s'agira, au minimum, d'une bi-antibiothérapie 

intraveineuse dont le spectre d'activité prend en compte les prélèvements réalisés 

en préopératoire et qui est secondairement adapté en fonction des nouveaux 

prélèvements. 

L'analgésie postopératoire permettant d'effectuer précocement la 

kinésithérapie respiratoire est indispensable.  

Le bénéfice à long terme du traitement chirurgical de la DDB selon des 

séries différentes :70 % des patients sont devenus asymptomatiques et 19 % ont 

été améliorés après la chirurgie.  

Dans notre étude, 21 enfants ont bénéficié d’une chirurgie avec une nette 

amélioration clinique et biologique.  

6.2.4 - Facteurs de risque affectant les résultats et la morbidité dans 

la prise en charge chirurgicale de la bronchectasie :  

Une étude menée par Sevval EREN et AL a permis d’examiner les dossiers 

médicaux de 143 patients qui ont subi une résection chirurgicale pour 

bronchectasie entre janvier 1992 et janvier 2006 dans les services de chirurgie 

thoracique des universités de Dicle et de Kocatepe sur 143 patients afin de 
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réévaluer les indications chirurgicales et d’analyser les facteurs de risque sur 

l’évolution et les complications post-opératoires. 

L’âge moyen des malades était de 23.4 (3-63 ans) dont 39 avaient moins de 

17 ans, 118 malades ont subi une résection complète avec un recul de 6 mois. En 

postopératoire, 75,9 % des patients étaient asymptomatiques, 15,7 % se sont 

améliorés et 8,2 % n'ont montré aucune amélioration ou se sont aggravés ; soit 

un taux de morbidité a 23% et un taux de mortalité a 1.3% (Le taux de morbidité 

dans la littérature actuelle varie entre 9,4 % et 24,6 %, et le taux de mortalité 

varie entre 0 % à 8,3 %). (60) 

Selon cette étude, lorsque les régions pulmonaires suggestives ne sont pas 

excisées, dans le but d'épargner autant de tissu pulmonaire que possible, 

davantage de complications postopératoires surviennent et une deuxième 

opération entraînant une morbidité et une mortalité plus élevées peut être 

nécessaire pour éliminer les tissus malades résiduels.  

Par conséquent, Sevval suggère que, lors des examens préopératoires, si 

des zones évocatrices qui n'ont pas pu être déterminées par l'examen 

radiologique sont présentes, ces zones parenchymateuses doivent être réséquées 

pour effectuer une résection complète et pour diminuer les taux de rechute.  

Le traitement chirurgical n'est généralement proposé que lorsque la zone 

malade est bien localisée et restreinte à un ou plusieurs segments d'un même 

lobe. La chirurgie de plusieurs segments sur différents lobes est techniquement 

plus difficile, entraînant une morbidité et une mortalité plus élevées. (60) 

En plus de la résection incomplète, l’antécédent de tuberculose ainsi qu’un 

VEMS inférieur à 60% étaient des facteurs prédictifs indépendants à la fois de 

complications postopératoires et de moins bons résultats opératoires. 
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La dilatation des bronches est une maladie pédiatrique émergente dont la 

prévalence est probablement sous-estimée dans le monde.  

Les pneumonies sévères, les anomalies des lymphocytes B, les fausses 

routes à répétition ou l'aspiration de corps étranger et les dyskinésies ciliaires 

sont les étiologies les plus fréquentes. 

Un diagnostic précoce est essentiel pour prévenir un déclin progressif de la 

fonction pulmonaire et des exacerbations récurrentes qui sont inévitablement 

associées à une moins bonne qualité de vie.  

Le traitement est surtout médical, mais peut être chirurgical dans les formes 

localisées mal tolérées. 

Recommandations : 

Après avoir mené cette étude, voici les recommandations que nous avons 

formulées pour les différents acteurs concernés : 

▫ Au Programme National de Lutte contre la Tuberculose : améliorer les 

moyens diagnostiques et thérapeutiques pour permettre un dépistage 

précoce et une prise en charge rapide et adaptée des enfants atteints de 

tuberculose, afin de prévenir les séquelles. 

▫ Au Programme National d'Immunisation : proposer un protocole de 

vaccination pour les populations à risque, tels que les patients atteints 

de DIP, de mucoviscidose ou de DDB. 

▫ Au niveau d'un service de pneumologie pédiatrique : 

o Réaliser un dépistage systématique de la DDB chez tous les enfants 

ayant présenté une tuberculose pulmonaire et déclarés guéris. 
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o Toujours rechercher et traiter une cause sous-jacente à la maladie 

bronchique. 

o Effectuer une bronchoscopie en cas de suspicion d'inhalation de 

corps étranger. 

o Penser au déficit immunitaire primitif en cas de DDB confirmée par 

imagerie. 

o Inclure la fibroscopie bronchique dans l'algorithme de prise en 

charge des DDB afin de permettre un isolement correct des germes. 

o Assurer un suivi régulier des patients asthmatiques et contrôler les 

poussées infectieuses afin d'éviter une atteinte du LM. 

▫ Aux prescripteurs : référer tous les enfants présentant une toux 

chronique avec ou sans bronchorrhée matinale et/ou hémoptysie, ayant 

des antécédents de pneumopathies, à un service de Pneumophtisiologie 

pour une meilleure prise en charge. 
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1 : La définition radiologique de la dilatation des voies respiratoires et 

de la bronchectasie chez l'enfant :  

Chez les enfants/adolescents suspectés de bronchectasie, nous 

recommandons que le rapport broncho artériel (BAR) dérivée pédiatrique 

(définie par le rapport du diamètre interne des voies respiratoires au diamètre 

externe de l'artère adjacente) de >0,8 soit utilisée pour définir l'anomalie au lieu 

de la coupe adulte. De > 1 à 1,5. (61) 

L’étude menée par Kapur et Al ont trouvé la moyenne BAR est 

significativement plus faible chez les enfants/adolescents (0,63±0,07 chez les 

enfants/adolescents contre 0,70±0,1 chez les adultes) et la moyenne+2 Dakota 

du Sud=0,77 (la limite supérieure de la normale, arrondie à 0,8) (62) 

Recommandation : L'utilisation du seuil BAR suggéré pour les enfants de 

0,8 peut entraîner un plus grand nombre de diagnostics radiographiques de 

bronchectasie chez les enfants atteints de toux grasse chronique l'interprétation 

des TDM pédiatriques. L'utilisation du seuil BAR suggéré pour les enfants de 

0,8 peut entraîner un plus grand nombre de diagnostics radiographiques de 

bronchectasie chez les enfants atteints de toux grasse chronique. (61) 

2 : Le bilan a demandé chez les enfants/adolescents suspects ou 

confirmés de bronchectasie :  

Chez les enfants/adolescents suspects ou confirmés de bronchectasie, nous 

recommandons qu'ils fassent réaliser un panel minimum de tests, comme le font 

actuellement la plupart des experts dans le domaine.  

- Un scanner thoracique (pour diagnostiquer une bronchectasie),  

- Un test de la sueur,  
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- Des tests de la fonction pulmonaire (chez les enfants/ adolescents 

pouvant effectuer une spirométrie),  

- Une numération globulaire complète,  

- Des tests immunologiques (IgG totales, IgA, IgM, IgE et anticorps 

spécifiques aux antigènes vaccinaux)  

- Bactériologie des voies respiratoires inférieures.) 

- Bilan phtysiologique vue la haute prévalence de la tuberculose dans 

notre contexte. 

- Sérologie VIH  

- Des tests supplémentaires en fonction de leur présentation clinique… 

(61) 

3 : Les critères sur lesquels on peut définir une exacerbation :  

On peut définir l’exacerbation respiratoire est présente lorsqu'un 

enfant/adolescent présente une augmentation des symptômes respiratoires 

(principalement une augmentation de la toux avec ou sans augmentation de la 

quantité d'expectorations et/ou de la purulence) pour⩾3 jours. 

Des symptômes systémiques tel qu’une fièvre, une fatigue, un malaise ou 

une modification du comportement et de l'appétit de l'enfant peuvent également 

annoncer le début d'une exacerbation, même s'ils ne sont pas spécifiques. (61) 

NB : Chang AB et al ont considéré qu'au moins 3 jours d'augmentation des 

symptômes sont nécessaires pour la définition, sauf en cas d'immunodéficience 

ou d'hypoxie/dyspnée. Pour les personnes immunodéprimées, un seuil inférieur 

est suggéré. 
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4 : La gestion des enfants/adolescents souffrant de bronchectasie :  

A- Dégagement des voies respiratoires : 

Trois revues systématiques récentes liées à la mucoviscidose ont été 

étudiées par Chang AB et AL ont fourni des données à l'appui de l'ACT, et une 

étude a décrit des déclins significatifs de la fonction pulmonaire (FEV et 

capacité vitale forcée (FVC)) sans 3 semaines d'ACT et amélioration de la 

fonction pulmonaire suite à sa reprise. 

Les ACT individualisés adaptés au développement et à l'âge sont mieux 

enseignés par un kinésithérapeute pédiatrique formé. La fréquence de l'ACT est 

mieux individualisée.  

Au fur et à mesure que les enfants/adolescents grandissent, les techniques 

peuvent être modifiées, et il est donc préférable de revoir le type et la fréquence 

de l'ACT au moins deux fois par an par des physiothérapeutes ayant une 

expertise en soins respiratoires pédiatriques.  

Lors d'exacerbations aiguës de bronchectasies, les enfants/adolescents 

doivent recevoir des ACT plus fréquemment. (61) 

B- Agent mucolytiques :  

- La rhDNase :  

Une étude randomisée réalisée par Anne E et Al, a objectivé que 

l’utilisation de la rhDNase pendant 24 semaines (par rapport au placebo) a 

augmenté de manière significative les taux d'exacerbation (risque relatif 1,35, IC 

à 95 % 1,01-1,79) et aggravé le VEMS et la CVF.(63) 
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- Le mannitol inhalé et le sérum physiologique hypertonique :  

Le mannitol inhalé ou une solution saline hypertonique à 6–7 % peuvent 

être envisagés chez certains patients, par exemple ceux qui présentent des 

symptômes quotidiens élevés, des exacerbations fréquentes, des difficultés 

d'expectoration et/ou une mauvaise qualité de vie. Si elle est bien tolérée, 

l'utilisation de solution saline hypertonique ou de mannitol pourrait améliorer la 

qualité de vie et faciliter l'expectoration. (61)  

C - Type et durée d’antibiothérapie pour traiter une exacerbation 

respiratoire aiguë : 

Lignes directrices de la société respiratoire européenne pour la prise en 

charge des enfants et des adolescents atteints de bronchectasie recommande une 

cure systématique d'un antibiotique approprié pendant 14 jours, l'antibiotique de 

choix est l'amoxicilline-acide clavulanique en tant qu'antibiotique empirique, 

mais le type d'antibiotique choisi doit être basé sur les cultures des voies 

respiratoires du patient.  

En cas d'exacerbation est sévère (par exemple l'enfant/adolescent est 

hypoxique) et/ou lorsque l'enfant/adolescent ne répond pas aux antibiotiques 

oraux, des antibiotiques intraveineux seront nécessaires. (61) 

D – Place de la chirurgie :  

Les avantages de la chirurgie sont plus importants chez les personnes 

atteintes d'une maladie localisée où une résection complète peut être effectuée et 

lorsque la maladie n'est pas récurrente (c’est-à-dire l’absence d'étiologie sous-

jacente telle qu'un déficit immunitaire).  
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Les facteurs à prendre en compte comprennent l'étiologie sous-jacente 

(influant sur la récurrence de la maladie), l'emplacement et l'étendue de la 

maladie (lobes affectés). 

La chirurgie par thoracoscopie assistée par vidéo, est associée à moins de 

complications et à une durée d'hospitalisation postopératoire plus courte, par 

rapport à la thoracotomie ouverte.(61) 

5 : Surveillance : 

▫ Clinique : Les patients doivent être vus tous les 3 à 6 mois pour évaluer 

leur bien-être général, leur état respiratoire, y compris leur fonction pulmonaire 

en fonction de leur âge, afin de détecter toute complication. 

▫ Microbiologie : Des échantillons d'expectoration spontanés ou 

provoqués doivent être prélevés tous les 6 à 12 mois afin d'identifier de 

nouveaux agents pathogènes, en particulier P. aeruginosa, et pour aider à guider 

l'antibiothérapie empirique initiale en cas de futures exacerbations. 

▫ Imagerie : La décision de répéter les scanners thoraciques est 

individualisée en fonction de l'état clinique et du contexte. Ainsi, ils doivent être 

envisagés pour répondre à une question qui modifiera la prise en charge. 
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Annexe 1 : Fiche d'exploitation 

I – Identité :  
Nom et prénom : 
Âge : 
Sexe : M/F  
Lieu de résidence :  
Consanguinité : Oui / Non  
Antécédent de tuberculose ou de contage 
tuberculeux  
Antécédent de DDB dans la famille : oui/non 
II – Clinique :  
Durée de symptômes avant le Dc  
Signes d’orientation Dc :  
    - Toux chronique  
-Hémoptysie  
-Bronchorrhée chronique  
    -Pneumopathie à répétition 
   -Asthme non contrôlé  
   -mucoviscidose   
Retentissement : 
   - Déformation thoracique  
   -Hippocratisme digitale  
   -Retard staturo pondérale  
   - Insuffisance respiratoire chronique  
III – Paraclinique :  
Radiographie thoracique :  
   - situs inversus  
  - Dextrocardie  
TDM Thoracique :  
 
   - Siège des lésions : unilatérale / bilatérale  
   -Type des lésions : Kystique / cylindrique / 
variqueuses 
Bronchoscopie : OUI/NON  
    Résultat  
ECBC : positif / négatif  
si positif : germe en cause et antibiogramme 

NFS : Hb / VGM / CCMH  
         GB : PNN / LYMPH / EOSINO 
         PLQ  
Genexpert dans les crachatsµ 
Quantiféron  
Test à la sueur  
Élastase fécale 
Recherche mutation CFTR 
Dosage pondérale des 
Immunoglobuline :  
IgA / IgM / IgG / IgE 
Sous typage lymphocytaire  
Sérologie anti rétrovirale  
IV – Diagnostic étiologique :  
Corps étranger : oui / non  
déficit immunitaire : oui /non  
si oui préciser  
Mucoviscidose  
Séquelle de TB 
Dyskinésie ciliaire primitive  
causes indéterminées   
Autres 
V – Traitement :  
Kinésithérapie :  oui / non  
 Antibiotiques : oui / non  
Si oui préciser :  
     -séquentielle : oui / non  
    - long cour : oui / non  
Perfusion des Ig IV : oui /non  
Vaccination : oui / non  
Chirurgie : oui / non  
VI – Evolution :  
Amélioration  
Aggravation et décès  
Perdu de vue   
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Diagnostic de dilatation des 
bronches retenu 

Prise en charge commune  Prise en charge spécifique  

1. Désobstruction 
bronchique :  
Kinésithérapie respiratoire  
Agents mucolytiques  

2. Vaccination :  
antipneumococcique  
antigrippale  

3. Antibiothérapie 
prophylactique : 
Amoxicilline protégée +/- 
Macrolide 

4. Gestion des exacerbations  

DDB localisée  DDB DIFFUSE  

DCP 
KARTAGENER   
Antibio 
prophylaxie 

Mucovisci- 
dose 
Panel 

DI  
Perfusion IV 

des Ig 

Inhalation du 
liquide 
gastrique :  
IPP+/-
Chirurgie 

CE :  
Extraction 
endoscopique
/ chirurgicale  

Post 
infection :  
Antibio- 
prophylaxie  

Si persistance des signes / Hémoptysie / 
retentissement clinique important  

CHIRURGIE 
Définition d’une exacerbation :  
-Augmentation toux avec ou sans 
augmentation des expectorations 
et/ou purulence  
-Signes systémiques : Fièvre, fatigue, 
malaise … 
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ALGORITHME DECISIONNEL DEVANT UNE DILATATION DES BRONCHES 
CHEZ UN ENFANT  

 

ATCD : antécédant  
RGO : reflux gastro œsophagien 
BO: bronchiolite oblitérante  
CE : corps étranger  
DCP : dyskinésie ciliaire primitive   
 

ésie ciliaire primitive   
 

 

avis spécialisé 
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Résumé 

Titre : Aspect clinique, radiologique et étiologique de la dilatation des bronches chez l’enfant. 

Auteur : ATITAOU Youssra. 

Mots clés : Dilatation des bronches, Enfant, Diagnostic, Algorithme décisionnel. 

 

Introduction : La dilatation des bronches est une augmentation permanente et irréversible du 

calibre d’un/plusieurs territoires bronchiques, avec altération de leur fonction. C’est une cause de 

morbimortalité considérable. Le but de notre étude: déterminer les caractéristiques cliniques, 

étiologiques et thérapeutiques des DDB chez les enfants. 

Matériels et méthodes : Notre travail est une étude rétrospective monocentrique incluant 125 

cas colligés au service de P1 HER CHU IBN SINA durant 10 ans de 2012 à 2022. 

Résultats : Nos patients se répartissent en 60 garçons et 65 filles. La tranche d’âge la plus 

touchée est de 5-10 ans. Les signes d'appel étaient dominés par la toux chronique (90,1%), les 

pneumopathies à répétition (50,5%), la bronchorrhée (46,8%), et la dyspnée (16.2%) La radiographie 

thoracique était anormale dans 94 cas ; elle montrait une prédominance du syndrome bronchique (70% 

des cas). La TDM thoracique a été réalisée pour tous les patients sauf un (suivi pour syndrome 

d’ataxie télangiectasie). La DDB diffuse a été retrouvé dans 42% et localisée dans 58% des cas. Les 

principales étiologies étaient les déficits immunitaires primitifs chez 36 cas (28.8 %), infectieuse chez 

19 cas (15.2 %) la mucoviscidose chez 12 cas (9.6 %) et des corps étrangers chez 11 malades (8.8 %). 

Tous nos patients avaient reçu un traitement médical. La chirurgie (essentiellement des lobectomies et 

des pneumonectomies) a été indiquée chez 21 patients (16.8%). Le véritable traitement reste préventif 

qui demeure le plus efficace. La survenue de complications était notée chez 16.8 % des cas. 

Conclusion : La DDB est une maladie courante souvent négligée qui peut être confondue avec 

d'autres pathologies. Le diagnostic étiologique précoce est primordial afin d’éviter les complications 

allant jusqu’à l’insuffisance respiratoire. Le traitement est principalement médical, mais la chirurgie 

peut être nécessaire. 
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Abstract  

Title: Clinical, Radiological, and Etiological Aspects of Bronchiectasis in Children  

Author: ATITAOU Youssra 

Keywords: Bronchiectasis, Children, Diagnosis, Decision-making algorithm 

 

Introduction: Bronchiectasis is a permanent and irreversible enlargement of one or more 

bronchial territories, accompanied by a loss of their function. It is a significant cause of morbidity and 

mortality. The aim of our study: To determine the clinical, etiological, and therapeutic characteristics 

of bronchiectasis in children. 

Materials and methods: Our work is a retrospective monocentric study including 125 cases 

collected at the P1 HER CHU IBN SINA department over a period of 10 years from 2012 to 2022. 

Results: Our patients were distributed among 60 boys and 65 girls. The most affected age group 

was 5-10 years. The presenting symptoms were mainly chronic cough (90.1%), recurrent pneumonia 

(50.5%), bronchorrhea (46.8%), and dyspnea (16.2%). Chest radiography was abnormal in 94 cases, 

showing a predominance of bronchial syndrome (70% of cases). Thoracic CT scans were performed 

for all patients except one (follow-up for ataxia-telangiectasia syndrome). Diffuse bronchiectasis was 

found in 42% of cases, while it was localized in 58%. The main etiologies were primary 

immunodeficiencies in 36 cases (28.8%), infectious causes in 19 cases (15.2%), cystic fibrosis in 12 

cases (9.6%), and foreign bodies in 11 patients (8.8%). All our patients received medical treatment. 

Surgery (mainly lobectomies and pneumonectomies) was indicated in 21 patients (16.8%). However, 

the most effective approach remains preventive treatment. Complications occurred in 16.8% of cases. 

Conclusion: Bronchiectasis is a common but often overlooked disease that can be mistaken for 

other pathologies. Early etiological diagnosis is crucial to prevent complications that can lead to 

respiratory failure. Treatment is primarily medical, but surgery may be necessary. 
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  ملخص 

 عند الأطفال  الھوائیة  لتوسع الشعب  والأسباب  السریریة والشعاعیة  الجوانب  : العنوان

 یسرى   أتیتاو  : الكاتب

  القرار   اتخاذ   خوارزمیة  التشخیص،   الأطفال،  الھوائیة،   الشعب   توسع   : الأساسیة  الكلمات 

 

  الشعب   مناطق   من   أكثر   أو   واحد   قطر   في   عكسیة   ولا   دائمة   زیادة   ھو   الھوائیة   الشعب   توسع   : المقدمة

  السریریة   الخصائص   تحدید   : دراستنا  ھدف .  البارزة  وللوفیات   مرضیة لل   سبب   ھا ن إ   .وظیفتھا   تدھور   مع   الھوائیة 

   الأطفال  عند   الھوائیة الشعب  لتوسع   والعلاج  والأسباب 

  قسم   في   تجمیعھا   تم   حالة   125  تتضمن   المركز   أحادیة   استعادیة   دراسة   ھو   عملنا   إن   : والطرق  المواد

 2022  إلى  2012  سنوات من  10  مدى  لى مسشفى الأطفال بالمركز الاستشفائي بن سینا ع١الأطفال . 

 .سنوات   10-5  ھي   را   تأث   الأكثر  العمریة  الفئة  .أنثى  65و   را   ذك  60  على  مرضانا  یتوزع  :النتائج

  وإفرازات   ) ٪ 50.5(   المتكرر   الرئة   والتھاب   ) ٪ 90.1(   المزمن   السعال   ھي   المھیمنة   الأعراض   كانت 

  94  في   طبیعیة   غیر  للصدر  الشعاعیة   الصورة  كانت   (   . ) ٪ 16.2(   التنفس  وضیق   ) ٪ 46.8(   الھوائیة   الشعب 

المسح   .( الحالات   من   ) ٪ 70(   الھوائیة   الشعب   لمتلازمة  تفوق   ھناك   كان   حیث   حالة؛  فحص  إجراء  الطبقي   تم 

 . من الحالات   ٪ 58  ومحدود في   ٪ 42  لجمیع المرضى تم العثور على توسع الشعب الھوائیة المنتشر في   للصدر 

الم  كانت  النقص  ھي  الرئیسیة  الأولي الأسباب    ) ٪ 15.2(   حالة  19  في   والعدوى   ) ٪ 28.8(   حالة  36  في   ناعي 

 .یا طب   علاجا   مرضانا  جمیع  تلقى   (   .) ٪ 8.8(   حالة  11  في   أجنبي   وجسم   ) ٪ 9.6(   حالة   12  في   الكیسي   والتلیف 

  العلاج   یظل     . ) ٪ 16.8(   حالة  21  في (   الرئة   استئصال   الكامل   او  الجزئي   رئیسي   بشكل   ) الجراحة   اقتراح   تم 

 الحالات   من  ) ٪ 16.8(  في   مضاعفات   حدوث   ملاحظة   تم   .فعالیة   ر كث الأ  ھو   الوقائي 

  وبین   بینھ   الخلط   یتم   وقد   تجاھلھ   یتم   ما   با وغال  عا شائ   مرضا   الھوائیة   الشعب   توسع   تعتبر   : الاستنتاج

 . التنفسي   الفشل   إلى   تصل   قد   التي   المضاعفات   لتجنب   یاضرور   للأسباب   المبكر  التشخیص   یعد   . أخرى   أمراض

 ضروریة  الجراحة   تكون   قد   ولكن  یا،طب   اسي س أ  بشكل   العلاج  یكون
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