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ABPA

AMM
ANN
BK
CFTR
CpPC
CRP
CVF
C3G
DCP
DDB
DPN
ECBE
ECG
EMC
EFR

HAD

PAL

PR

: Aspergillose broncho-pulmonaire allergique

: Autorisation de mise sur le marché
: Anticorps antinucléaire
: Bacille de Kokh
: Cystic fibrosis transmembranar receptor
: Coeur pulmonaire chronique
: Proteine c réactive
: Capacité vitale forcée
: Céphalosporine de 3éme génération
: Dyskinésie ciliaire primitive
: Dilatation des bronches
: Différence de potentiel nasal
: Examens cytobactériologiques des expectorations
. Electrocardiogramme
: Epuration muco-ciliaire
: Exploration fonctionnelle respiratoire
: Hypertrophie auriculaire droite
: Hemophilus influenza
: Hypertrophie du ventricule gauche
: Hypertension artérielle pulmonaire
. Insuffisance cardiaque droite
: Intra-dermo-réaction
: Immunoglobuline
. Interleukines
: Numération formule sanguine
: Paquets/année
: Pseudomonas aeruginosa
: Phosphatase alcaline

: Polyarthrite rhumatoide



RGO : Reflux gastro-oesophagien

TDM : Tomodensitométrie

TDM-HR : Tomodensitométrie- haute résolution
TNF : Tumor necrosis factor

TVO : Trouble ventilatoire obstructif

TVM : Trouble ventilatoire mixte

TVR : Trouble ventilatoire restrictif

VG : Ventricule gauche

VEMS : Volume expiratoire maximal seconde

VS : Vitesse de sédimentation
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|- Introduction:

La dilatation des bronches (DDB) est définie par une augmentation permanente et irréversible du
calibre des bronches dont les fonctions sont altérées dans des territoires plus ou moins étendus
[1]. Elle est susceptible d’entrainer une hypersécrétion bronchique avec stase favorisant
I’infection, I'hypervascularisation artérielle bronchique expliquant la possibilité d’hémoptysies
graves, et I'insuffisance respiratoire.

Cette maladie est fréquente et sa prévalence exacte n’est pas connue. Elle s’observe chez des
patients de plus de 50 ans dans 75 % des cas et prédomine chez la femme. Elle est, a tort,
confondue avec la bronchite chronique [1].

C’est une cause de morbidité et de mortalité considérable [2], au Maroc la dilatation des
bronches post tuberculeuse reste |’étiologie la plus fréquente. Elle devrait donc a ce titre faire
I’objet d’un plus grand intérét.

Les objectifs principaux et secondaires de notre étude sont :

Les objectifs principaux:
Déterminer les caractéristiques cliniques des DDB.
Déterminer les moyens du diagnostic positif.

Déterminer les principales étiologies.

Les objectifs secondaires:
Déterminer le retentissement de la DDB sur le plan respiratoire, cardiovasculaire et rénal.
Déterminer la fréquence des cas de DDB recrutés au service de pneumologie.

Déterminer I’évolution des DDB.
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lI- Matériel et méthodes:

Notre étude est rétrospective incluant les cas de DDB hospitalisés dans le service de
pneumologie du CHU Mohammed VI durant une période de 6 ans allant de Janvier 2005 a
Décembre 2010. Ou 43 dossiers de malades adultes hospitalisés pour dilatation des bronches
ont été retrouvés. Nous avons exclu les dossiers de 8 patients qui étaient des dossiers
incomplets et retenu 35 dossiers de patients ayant présenté une symptomatologie clinique en
faveur de la DDB et qui ont bénéficié d’une radiographie thoracique standard et/ ou une
tomodensitométrie (TDM) thoracique ayant permis de confirmer le diagnostic.

L’exploitation des observations a été faite a I'aide d’une fiche d’exploitation préétablie précisant
les caractéristiques cliniques, radiologiques, étiologiques, thérapeutiques et évolutives.

La saisie et I'analyse des données a été faite par un logiciel Epi-Info version 6.

Définition des variables utilisées dans la fiche d’exploitation:

La dyspnée a été classée selon les 5 stades de la classification de Sadoul [in 3]:

Le stade 1 : dyspnée pour les efforts importants ou au-dela du 2éme étage

Le stade 2 : dyspnée a la marche en pente légére, ou a la marche rapide ou au 1¢r étage
Le stade 3 : dyspnée a la marche normale ou en terrain plat

Le stade 4 : dyspnée a la marche lente

Le stade 5 : dyspnée au moindre effort.

Au cours de I'exploration fonctionnelle respiratoire le trouble ventilatoire obstructif (TVO) a été
classé en léger, modéré, sévere et tres sévere selon la classification de I'initiative mondiale pour
la maladie pulmonaire obstructive (Gold) [in 4]:

TVO léger : VEMS >80 % avec/sans symptomes chroniques (toux, expectoration)

TVO modéré : 50 % =VEMS < 80 % avec/sans symptomes chroniques

TVO sévere : 30 % =VEMS < 50 % avec/sans symptomes chroniques
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TVO trés sévére: VEMS < 30 % ou VEMS < a 50 % plus insuffisance respiratoire (PaO2 <

60mmHg avec/sans PaCO2 > 50mmHg) ou insuffisance cardiaque droite clinique (ICD).

Les patients ayant un TVO ont eu un test de réversibilité sous beta2-mimétique, qu’on a définit
positif si présence d’une augmentation du VEMS de plus de 12% apres administration de beta2-

mimétique par rapport a la valeur initiale [5].
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lll- Résultats:

IlI-1- Données générales:

IlI-1-1-Fréquence:
Durant notre période d’étude allant du 01/01/2005 au 31/12/2010, et sur 1224 patients
hospitalisés, nous avions trouvé 35 cas de DDB, soit 2,9 % de I’ensemble des hospitalisations.

Le tableau | donne la répartition des cas selon les années.

Tableau I: Répartition des malades porteurs de DDB hospitalisés au service de pneumologie a
I’hopital Ibn Nafis de 2005 a 2010. N=35.

Année N %
2005 6 17,1
2006 2 5,7
2007 5 14,3
2008 3 8,6
2009 7 20
2010 12 34,3
Total 35 100

I1I-1-2- Durée d’hospitalisation:
Elle variait entre 1 et 42 jours avec une moyenne de 14,5 jours.
Le délai entre I'apparition des symptoémes et I’hospitalisation variait de 1 a 211 jours avec une

moyenne de 72,4 jours.

llI-2- Données sociodémographiques:

I1I-2-1- Répartition selon I'age et le genre:

L’age de nos patients variait entre 17 et 80 ans, avec une moyenne de 51,3 ans. La tranche d’age
la plus fréquente se situait entre 40 et 49 ans et elle représentait 28.6%. (La répartition des DDB

selon I’dge est représentée dans la figure I).
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Nous avions trouvé 11 hommes (31,4%) et 24 femmes (68,6%) avec un sexe ratio H/F de 0.45.

% (n) 20 (n=7)
20 -~ i hommes
18 -+~ ®Efemmes
16
14 -
12 -+ 8,6
10 -+ (n=3)
g -}
6 2,9 2,9 2,9
4 -+ (n=1) (n=1 (n=1)
14-19ans  20-29ans 30-39ans 40-49ans 50-59ans  60-69 ans >70 ans
N=1 N=4 N=1 N=10 N=6 N=8 N=5

Figure I: Répartition des cas de DDB colligées au service de pneumologie de I’hopital Ibn Nafis de

2005 a 2010 selon I’'age et le genre. N=35

I11-2-2- Répartition selon la situation familiale:
Vingt neuf patients étaient mariés soit 82,8%, cinq étaient célibataire 14,3% et un seul patient

était veuf soit 2,9%.

I1I-2-3- Répartition selon I'origine géographique:
Vingt de nos patients (57,1%) étaient d’origine rurale, et quinze patients étaient d’origine

urbaine (42,9%). Treize patients résidaient dans la région de Marrakech. (Tableau Il).
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Tableau II: Répartition des cas de DDB colligés au service de pneumologie de I’hopital Ibn Nafis

de 2005 a 2010 selon I'origine géographique. N=35

Origine géographique N %
Marrakech 13 37,2
Hors Marrakech: 22 62,8
—-Attaouia 3 13,6
-Chichaoua 2 9,1
-Demnate 2 91
-Rhamna 2 9,1
-Sidi bouathman 2 9,1
-Ait ourir 1 4.5
-Amezmiz 1 4.5
-Azilal 1 4,5
-Ben guérir 1 4,5
-Imintanout 1 4,5
-Kelaa 1 4,5
-Laayoune 1 4.5
-Ouarzazate 1 4,5
-Rass alain 1 4,5
- Sidi bennour 1 4,5
- Tadla 1 4,5
Total 35 100

I1I-2-4- Répartition selon la profession:

La majorité des patients étaient sans profession soit 22 cas (62,8%). (tableau Il

Tableau lllI: Répartition des cas de DDB colligées au service de pneumologie de I’hopital Ibn Nafis
de 2005 a 2010 en fonction de la profession. N=35

Profession N %
Sans profession 22 62,8
Tisseuse 5 14,2
Commercant 2 5,7
Macon 2 5,7
Mécanicien 1 2,9
Journalier 1 2,9
Ouvriére 1 2,9
Non connu 1 2,9
Total 35 100
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llI-3- Données clinigues et para-cliniques:

I1I-3-1- _Répartition des DDB selon les antécédents:

111-3-1-1- Vaccination BCG:

Sur les 35 patients porteurs de DDB, Douze patients étaient vaccinés (34,3%), deux patients ne

I’étaient pas (5,7%) et pour les 21 patients restant (60%), le statut vaccinal n’était précisé.

I1I-3-1-2- Habitudes toxiques:

Sur nos 35 patients, 6 étaient des fumeurs actifs (17,1%), 4 patients étaient des fumeurs passifs
(11,4%) et 25 étaient des non fumeurs (71,4%).

Un patient était un fumeur actif actuel et 5 patients étaient des ex-fumeurs

L’ancienneté du tabagisme variait entre 20 et 30 ans.

Le nombre en paquets—-année (P/A) variait entre 10 et 90 P/A avec une moyenne de 34,4 P/A.

L’association entre tabagisme, énolisme, canabisme et hachich était retrouvée dans un cas.

111-3-1-3- Antécédents de tuberculose:

L’antécédent de tuberculose était retrouvé chez 10 patients (28,6%) dont 7 cas de tuberculose
pulmonaire, un cas d’association tuberculose pulmonaire et ganglionnaire et 2 cas dont la forme
de tuberculose n’était pas précisée. L’ancienneté de la tuberculose variait de 5 a 40 ans avec une

moyenne de 26,6 ans.

111-3-1-4- Antécédents infectieux non tuberculeux:

Un antécédent d’infections pulmonaires récidivantes était noté dans 42,9% (15 cas), de rougeole

dans 17,1% (6 cas) et de coqueluche dans 8,6% (3cas).

I11-3-1-5- Autres antécédents pathologiques:

Un reflux gastro-cesophagien (RGO) était rapporté chez 2 patients (5,7%). Quatre patients

avaient un ATCD d’asthme (11,4%). Trois patients étaient porteurs d’une cardiopathie (8,6%). Un

-10-
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patient avait une maladie ceeliaque (2,9%). Un lymphome malin non hodgkinien était rapporté
dans un cas (2,9%).
Aucun cas d’inhalation de corps étranger ni de tumeur bronchique n’était rapporté dans notre

série. Aucune maladie de systéme n’était rapportée.

I11-3-2- Etude clinique:

I11-3-2-1- Signes révélateurs de DDB:

Tous les patients étaient symptomatiques. La toux avec des expectorations était notée dans 60%

(21 cas). La répartition des signes révélateurs de DDB est représentée dans le tableau IV.

Tableau IV: Répartition des symptomes révélateurs de DDB chez les patients colligés au service
de pneumologie de I’'hopital Ibn Nafis de 2005 a 2010. N=35

Symptome révélateur N %
Toux et expectorations 21 60,0
Dyspnée 8 22,9
Hémoptysie 4 11,4
Douleur thoracique 2 5,7
Total 35 100

111-3-2-2-Signes fonctionnels respiratoires et gémaux:

La bronchorrhée était retrouvée dans 82,9% (29 cas). Son abondance était précisée chez 4
patients. Elle était abondante dans 3 cas et peu abondante dans un cas. L’aspect de la
bronchorrhée était précisé chez 22 patients, il était purulent dans 19 cas et blanchatre dans 3
cas.

L’hémoptysie était retrouvée dans 48,6% (17 cas) ; elle était minime dans 11 cas, peu abondante
dans 3 cas et abondante dans un cas.

La dyspnée était notée dans 85,7% (30 cas) dont le stade 4 de Sadoul dans 16 cas.

-11 -
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La douleur thoracique était retrouvée dans 42,9% (15 cas), la localisation diffuse bilatérale était a
26,7% (4 cas).

La fievre était notée dans 31,4% (11 cas) et 'amaigrissement dans 54.3% (19 cas).

111-3-2-3- Signes physiques:
L’examen pulmonaire était anormal dans 32 cas soit 91,4%. Les anomalies retrouvées a I’examen

pleuro-pulmonaire sont représentées dans le tableau V.

Tableau V: Fréquence des résultats de I’examen pulmonaire chez les patients porteurs de DDB
colligés au service de pneumologie de I’hdpital Ibn Nafis de 2005 a 2010. N=35

Résultats examen pulmonaire N %
Rales 24 68,6
-Sibilants 6 17,1
-Crépitants 5 14,3
-Ronflants et sibilants 6 17,1
-Ronflants et crépitants 5 14,3
-Sibilants et crépitants 3 8,6
Syndrome pleural 4 11,4
Syndrome de condensation 4 11,4
Normal 3 8,6
Total 35 100

L’hippocratisme digital était présent dans 14 cas soit 40%.

L’examen cardio-vasculaire était anormal dans 4 cas. Il avait objectivé des bruits surajoutés aux
foyers mitral et pulmonaire dans un cas, des signes d’HTAP dans 3 cas dont un cas était associé
a une ICD et un autre cas a un souffle systolique.

L’examen ORL spécialisé était réalisé chez un seul patient. Il avait objectivé un bombement de la
région rétro-cricoide. Aucun cas de sinusite n’était trouvé et un mauvais état bucco-dentaire
était retrouvé dans 22 cas (62.8%).

L’examen abdominal était anormal dans 6 cas, il avait montré une sensibilité abdominale dans 5

cas, une ascite et une hernie inguinale dans 1 cas.
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les adénopathies périphériques étaient retrouvées chez 9 patients (25.7%).

L’examen ostéo-articulaire était anormal dans 1 cas.

111-3-3- Etude paraclinique:

111-3-3-1-Bilan de confirmation du diagnostic:

I11-3-3-1-1- Radiographie thoracique standard:
Tous les patients avaient eu une radiographie thoracique standard.
Les anomalies radiologiques visibles sur les radiographies sont présentées dans le tableau VI.

Tableau VI: Répartition des anomalies de la radiographie thoracique standard chez les patients
porteurs de DDB colligés au service de pneumologie de I’h6pital Ibn Nafis de 2005 a 2010. N=35

Anomalie radiologique n %
Opacité aréolaire 34 97,1
Opacité Pseudo-kystique 10 28,5
Clartés tubulés 9 25,7
Atélectasie 5 14,3
Pleurésie 1 2,6
Cardiomégalie 2 5,7

L’association de plusieurs anomalies sur la méme radiographie standard était notée dans 18 cas

comme le représente le tableau VII.
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Tableau VII: Fréquence de I'association des différentes images radiologiques sur la radiographie
standard des patients ayant une DDB et hospitalisés au service de pneumologie de I’hopital Ibn
Nafis de 2005 a 2010. N=18

L’association RX N %
Opacité Pseudokystique et aréolaire 5 27,8
Opacité aréolaire et clartés tubulés 4 22,2
Opacité aréolaire et atélectasie 2 11,1
Opacité aréolaire et pleurésie 1 5,6
Opacités aréolaire, Pseudokystique et clartés 3 16,6
tubulées
Opacité aréolaire, pseudokystique et 1 5,6
atélectasie
Opacités Aréolaire, atélectasie et clarté 2 11,1
tubulée
Total 18 100

La DDB était diffuse dans 23 cas (65,7%), sachant qu’elle était diffuse bilatérale dans tous ces
cas.
La DDB était localisée dans 12cas ; localisée bilatérale dans 9 cas et localisée unilatérale dans 3

cas.

111-3-3-1-2- La tomodensitométrie thoracique:

La TDM thoracique était réalisée chez 20 patients de notre série soit 57.1%. Elle avait permis de

confirmer le diagnostic de DDB et d’en préciser la localisation et le type. (Tableau VIII).

Tableau VIII: La fréquence des types de DDB retrouvés sur la TDM thoracique des patients
hospitalisés pour DDB au service de pneumologie de I’hopital Ibn Nafis de 2005 a 2010. N=20

Type DDB N %
Kystique 8 40
Cylindrique 7 35
Cylindrique et kystique 5 25
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D’autres lésions associées étaient observées notamment des ADPs médiastinales, un syndrome
interstitiel et un emphyséme dans 2 cas chacun. Un épaississement pleural localisé était noté
dans 1 seul cas.

La DDB était diffuse dans 18 cas (90%) ; bilatérale dans 17 cas et unilatérale dans 1 cas.

La DDB était localisée dans 2 cas (10%) ; unilatérale dans un cas siégeant au niveau du lobe

moyen et bilatérale dans I'autre cas atteignant le lobe supérieur a droite et le culmen a gauche.

I11-3-3-2- Bilan a visée étiologique:

[11-3-3-2-1- Bronchoscopie:
La bronchoscopie était faite chez 11 patients de notre série soit 31,4%.
L’état inflammatoire était observé chez 10 patients (91%).
Les sécrétions purulentes existaient dans 5 cas (45,5%).
La compression extrinseque était notée dans un cas (9,1%), au niveau de la partie inferieure
droite de la trachée.
Aucun cas de tumeur bronchique, de corps étranger ni de saignement visible n’était retrouvé.
Au cours de la bronchoscopie 10 patients avaient bénéficié d’une aspiration des secrétions

bronchiques.

111-3-3-2-2- sérologie VIH:

La sérologie VIH était faite chez 5 patients. Elle était positive dans 1 cas.

111-3-3-2-3- Bilan immunologique:
La sérologie aspergillaire était faite dans 28,6% (10 cas). Elle était positive dans 2 cas
L’électrophorése des protides était réalisée dans 17,1% (6 cas), elle était anormale dans 5 cas ;
ainsi un état inflammatoire était noté dans 3 cas (60%), une gammapathie poly-clonale et une
hypo-albuminémie avec une légére gamma-globulinémie dans 1 cas chacun (20%).
La recherche des anticorps anti-nucléaire était faite dans 14,3% (5 cas), elle était positive dans 2

cas
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Le dosage des immunoglobulines était réalisé dans 5,7% (2 cas). Une élévation des IgG était
notée dans 1 cas et une élévation des IgG, IgA et IgM dans I'autre cas.

Le facteur rhumatoide était dosé dans 5,7% (2 cas). Il était positive dans 1 cas.

111-3-3-3- Bilan de retentissement et des complicains:

111-3-3-3-1- Bilan d’'une tuberculose évolutive:

La recherche de BK dans les expectorations a ’examen direct était réalisée chez 29 patients. Elle
était négative dans tous les cas. La culture faite dans 7 cas, était négative dans tout les cas.

La recherche de BK dans le liquide d’aspiration bronchique a I'’examen direct était faite dans 5
cas, elle était négative a I’examen direct et positive dans un cas a la culture.

L’IDR a la tuberculine était positive dans 2 cas.

111-3-3-3-2- Examen cytobactériologique des expectations:

L’examen cytobactériologique des expectorations (ECBE) était réalisé chez 14 patients soit 40%.
Cet examen a isolé des germes dans 8 cas (57,1%). Les germes retrouvés étaient : E. COLI dans 3
cas, le Pseudomonas, I’Entérobactérie, le Klebsiella, le streptocoque hémolytique et le

streptocoque spp dans 1 cas chacun.

111-3-3-3-3- Bilan biologique:
La CRP était positive dans 12 cas avec une valeur variant entre 5,2 et 435,7. La moyenne de la
CRP était de 102,2.
La VS était accélérée dans 4 cas.
Le bilan rénal était normal dans tout les cas.
Le bilan hépatique ALAT et ASAT était élevé dans 2 cas. Une cholestase était notée 1 cas.

Le bilan biologique fait chez nos patients est représenté dans le tableau IX.
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Tableau IX: Fréquence du bilan biologique réalisé chez les patients porteur de DDB hospitalisés
au service de pneumologie de I’h6pital Ibn Nafis de 2005 a 2010. N=35

Bilan N %
Urée 27 77,1
Créatinine 27 77,1
NFS 25 71,4
CRP 13 37,1
VS 13 37,1
ALAT 12 34,3
ASAT 10 28,6
GGT 8 22,9
PAL 7 20

111-3-3-3-4- Bilan d’amylose:
Les bandelettes urinaires étaient réalisées dans 10 cas et elles avaient objectivé une protéinurie
dans 7 cas.
La protéinurie de 24h était faite pour 14 patients, elle était négative dans tous les cas.

La biopsie labiale était faite pour 5 patients ; une sialadénite était retrouvée dans 2 cas.

111-3-3-3-5- Exploration fonctionnelle respiratoire:

L’EFR était réalisé pour 11 patients soit 34.4%.
un trouble ventilatoire obstructif (TVO) et un trouble ventilatoire mixte (TVM) était retrouvé au
méme pourcentage (36,4%).

Les résultats de I’EFR sont rapportés dans le tableau X.
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Tableau X: La fréquence des résultats de I'EFR chez les patients ayant une DDB colligés au
service de pneumologie de I’hopital Ibn Nafis de 2005 a 2010. N=11

Résultat EFR N %
TVO: 4 36,4
Leger 1 25
Modéré 0 -
Sévére 2 50
Trés sévére 1 25
TVM 4 36,4
TVR 1 9
Examen normal 2 18,2
Total 11 100

Le TVO était réversible dans un cas soit 9%.

111-3-3-3-6- Test de marche de 6 minutes:

Le test de la marche était réalisé chez 3 malades soit 8,6%. Il était anormal dans un cas.

111-3-3-3-7- Gazométrie:
Elle était réalisée dans 3 cas soit 8,6%. Elle avait objectivé une acidose respiratoire compensée
dans un cas, une alcalose métabolique décompensée dans un cas et une alcalose respiratoire

décompensée dans l'autre cas.

I11-3-3-3-8- ECG:
L’ECG était réalisé chez 20 patients. Il était anormal dans 10 cas. Il avait objectivé un ACFA dans
2 cas, une HAD dans 3 cas, une HVG dans 4 cas et un bloc de bronche droit incomplet, un bloc
de bronche gauche complet, une tachycardie et un trouble de rythme dans 1 cas chacun. Notant

la possibilité de I’association des anomalies sur le méme ECG.

111-3-3-3-9- Echographie cardiaque:
Réalisée chez 12 patients, elle était normale dans 2 cas et avait objectivé un CPC dans 7 cas, une
insuffisance tricuspide dans 5 cas, et une insuffisance mitrale, une dysfonction du VG et une

cardiomyopathie ischémique tres séveére décompensée chacune dans 1 cas.
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Notant la possibilité de I’association de plusieurs anomalies sur la méme échographie cardiaque.

llI-4-_Etiologies:

Une étiologie était retenue dans 23 cas soit 65,7%. Nous avions noté une prédominance des DDB
post tuberculeuses dans 9 cas (39%), suivi des DDB secondaires aux infections pulmonaires de
I’enfance dans 7 cas (30,5%). L’asthme et I’ABPA sont retenus dans 3 cas chacun (13%) et la PR

dans 1 cas (4,4%).

I11-5- Traitement:

I1I-5-1- Traitement médical:
L’antibiothérapie était prescrite chez 28 patients (80%).
L’amoxicilline-acide clavulanique était I’antibiothérapie de premiere intention. Elle était prescrite
dans 16 cas (57,2%) ; dont 14 cas en monothérapie et 2 cas en association avec un autre
antibiothique.
La corticothérapie était prescrite dans 11 cas (31,4%).
Les béta2-mimétiques étaient prescrits dans 16 cas (45,7%).
Les théophyllines étaient prescrites dans 2 cas (5,7%).
La kinésithérapie était indiquée dans 11 cas (31,4%).

Les traitements prescrits dans la DDB figurent sur le tableau XI.
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Tableau XI: Les traitements prescrit aux patients ayant une DDB colligés au service de
pneumologie de I’hdpital Ibn Nafis de 2005 a 2010. N=35

Traitement N %

Antibiothérapie 28 80
Monothérapie:

Amoxicilline protégée 14 50,0

Amoxicilline 4 14,3

C3G 1 3,6

Cyclines 1 3,6

Quinolones 1 3,6
Bithérapie:

C3G-+macrolide 2 7,1

Penicilline G + Aminoside 1 3,6

Amoxicilline protégée+ Aminoside 1 3,6

Amoxicilline protégée + Métronidazol 1 3,6
Non précisée: 1 3,6
Béta2 mimétique 16 45,7
Kinésithérapie 11 31,4
Corticothérapie 11 31,4
*Qrale 2 18,2
*Inhalée 2 18,2
*Qrale et inhalée 6 54,5
*Non précisé 1 9,1
Théophyllines 2 5,7

I1I-5-2- Traitement chirurgical:

La chirurgie était indiquée chez deux patients.

I1I-5-3- Traitement de I'hémoptysie:
Tous les patients qui avaient des hémoptysies avaient recus un traitement symptomatique.

L’embolisation n’était pas indiquée.

I1I-5-4- Traitement préventif:
Le traitement préventif notamment les soins dentaires, la vaccination antigrippale et anti-

pneumococcique était indiqué chez tous les patients.
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IlI-6- Evolution et complication:

Dix sept patients avaient présenté des complications.
La surinfection bactérienne et le CPC était noté chacun dans 7 cas (20%).
L’insuffisance respiratoire chronique était retrouvée dans 2 cas (5,8%).

Nous rapportons un déces dans notre série.
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IV- Discussion:

IV-1- Définition:

La DDB est définie par une augmentation permanente et irréversible du calibre des bronches
dont les fonctions sont altérées dans des territoires plus ou moins étendus [1]. Elle est
susceptible d’entrainer une hypersécrétion bronchique avec stase favorisant [’infection,
I’hypervascularisation artérielle bronchique expliquant la possibilité d’hémoptysies graves, et
I'insuffisance respiratoire.

Les mécanismes physiopathologiques intervenants dans la genese de la maladie ainsi que dans
sa pérennisation font intervenir des facteurs infectieux, mécaniques, environnementaux,

toxiques, ainsi que des facteurs liés a I’hote. [6]

IV-2- Epidémiologie:

La prévalence de la DDB est inconnue dans le monde entier.

Il y a des rapports de forte prévalence dans les populations relativement isolées, avec un acces
faible a la santé et des taux élevés d’infections respiratoires basses pendant I’enfance. C’est le
cas des indigénes d’Alaska dans le Yukon-Kuskokwim Delta [7].

La DDB est une affection touchant au moins 20000 personnes en France [6].

Cette maladie est fréquente, s’observe chez des patients de plus de 50 ans dans 75% des cas et
prédomine chez la femme [1].

Durant la période de notre étude s’étalant sur 6 ans, nous avions recensé 35 cas de DDB sur les
1224 hospitalisés, soit 2,9% de I'’ensemble des hospitalisations. Nos patients avaient une

moyenne d’age de 51,3 ans avec une prédominance féminine.
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IV-3- Physiopathologie:

La DDB est la conséquence de phénomeénes essentiellement locaux : I’agression de la muqueuse
bronchique va favoriser les infections et la colonisation bactérienne, ce qui en résulte une
réponse inflammatoire de I’hote. Les dommages tissulaires en sont la conséquence, responsable
d’une accumulation de sécrétions purulentes. Ces phénomeénes constituent les principaux

éléments du cercle vicieux de Cole [8,9].

.
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Figure 2: La pathogénie des lésions bronchiques dans les bronchectasies d’apres P. Cole [8,9].

Des facteurs chimiotactiques sont relargués. Les polynucléaires libérent des protéases (dont
I’élastase neutrophile) qui ont un role délétére sur la muqueuse bronchique et contribuent a
I’entretien de I'inflammation et a I’hypersécrétion bronchique [6, 10-13].

L’altération de la clairance muco-ciliaire, constitutionnelle ou secondaire, retrouvée au cours des

bronchectasies, est aggravée au moment des poussées infectieuses par les toxines bactériennes
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et par les protéases relarguées par les polynucléaires neutrophiles. Différents facteurs
contribuent a la pérennisation de ces phénomeénes : I’hypersécrétion de mucus, les lésions
épithéliales avec altération des battements ciliaires, I'abrasion de [I’épithélium cilié... Ces
perturbations muco-ciliaires expliquent I'encombrement et I'obstruction au niveau des voies

aériennes périphériques [1].

IV-4- Classification anatomo-pathologique:

IV-4-1- Aspect macroscopigue (figures 3 et 4).
Les bronches atteintes sont comprises entre le quatriéme ordre et le huitieme ordre de division
et appartiennent préférentiellement aux lobes inférieurs. Quand elles sont bilatérales, elles
prédominent souvent a gauche. Elles sont macroscopiquement tortueuses et ramollies. Le
poumon de voisinage peut étre fibreux. En aval, les bronchioles sont obstruées. Les lésions

peuvent étre localisées ou étendues, unilatérales ou bilatérales.

Trois présentations sont visibles, de gravité croissante: [6.14]

Les bronchectasies cylindriques ou fusiformes: se repérent par la dilatation réguliére des
lumieres bronchiques, en amont d’un bouchon muqueux brutalement obstructif. Le nombre de
bronchioles distales est a peine réduit.

Les bronchectasies variqueuses ou moniliformes: se caractérisent par la succession de
dilatations irrégulieres des lumieres bronchiques et de sténoses incomplétes. Le nombre de
bronchioles est significativement réduit.

Les dilatations sacciformes ou kystiques: qui touchent la partie proximale de I’arbre bronchique.
Les bronches augmentent progressivement de diamétre et se terminent en cul de sac au niveau
des bronches de quatriéme et cinquiéme génération. Au-dela, il y a obstruction, destruction ou

absence de ramification bronchique et bronchiolaire.
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Mormal lung Bronchiectasis

Figure 3: Poumon et voies aériennes normaux (A) et poumon d'un patient présentant des
bronchectasies (B). Dans le schéma B, les bronchectasies atteignent principalement le lobe
inférieur, qui est la localisation la plus commune [15].

Figure 4: Aspect macroscopique des DDB sur piéces d’exérése [16].
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IV-4-2- Aspect microscopique:
Tous les constituants de la paroi peuvent étre atteints [17]:
La lumiére est encombrée de mucus stagnant et les cellules ciliées disparaissent par endroits.
On observe une hyperplasie et une hypertrophie des cellules caliciformes et des glandes sous-
mugqueuses puis une métaplasie malpighienne.
Des infiltrats de cellules inflammatoires envahissent la sous-muqueuse et la muqueuse. lls sont
constitués de macrophages, de lymphocytes CD8 et de polynucléaires neutrophiles. Parfois les
lymphocytes s’organisent en follicules.
Progressivement apparaissent des ulcérations de la muqueuse puis une atrophie de cette
derniére.
La destruction du tissu élastique puis du cartilage puis du muscle lisse avoisinant aboutit a la
destruction de I'armature bronchique qui est remplacée progressivement par une fibrose
englobante.
Le parenchyme avoisinant est le siege de foyers de pneumonie organisée, d’atélectasies et de
fibrose parenchymateuse.
Enfin, il existe une hypervascularisation systémique trés importante qui intéresse toute la paroi
bronchique et qui va tres prés de la surface épithéliale. Elle est responsable des hémoptysies

parfois majeures observées dans cette pathologie.

IV-5- Données générales:

IV-5-1- Age:
Dans la série de 150 cas de DDB de Pasteur et al [18], I’Age des patients variait entre 13 et 82
ans, avec une moyenne de 52,7 ans. Nicorta et al [19], dans sa série de 123 patients, a constaté
une moyenne d’age de 57,2 +/- 16,7 ans, avec une prédominance de la tranche d’age se situant
entre 60 et 80 ans. Angrill et al [20], dans sa série de 77 patients, avait constaté que I’age des

patients variait entre 16 et 76 ans, avec une moyenne de 58 ans.
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Afif et al [21], a noté une prédominance des DDB au niveau de la tranche d’age entre 40 et 59
ans. L’age des patients variait entre 14 et 84 ans, avec une moyenne d’age de 47,9 ans. Bahlaoui
et al [22], en 2006 a noté une moyenne d’age de 48 ans et en 2008 [23], a rapporté que I’age
des patients variait entre 12 et 90 ans avec une moyenne de 47 ans. Iraqgi et al [24], a I’hopital
Moulay Youssef de Rabat a noté un dge moyen de 53 ans avec des extrémes d’age entre 17 et 75
ans. Au service de chirurgie thoracique au CHU Ibn Sina de Rabat, Benosman et al [25] a
rapporté un age moyen de 34 ans. A I’hopital Abderrahmane Mani a Tunis, Drira et al [26] a noté
que I’dge moyen des patients était de 55,6 ans et en Algérie au CHU Mustapha d’Alger, Nefti et
al [27] a noté un age des patients qui variait entre 15 et 87 ans.

Dans notre série ’dge de nos patients varie entre 17 et 80 ans, avec une moyenne de 51,3 ans ce
qui correspond aux données de la littérature, sachant que La tranche d’age la plus fréquente se
situe entre 40 et 49 ans et représente 28,6%. (Le tableau Xll représente la moyenne d’age des
patients atteints de DDB en fonction des auteurs).

Tableau XII: La moyenne d’age des patients atteints de DDB selon les auteurs.

Auteur Ville ou pays Année N Moyenne d’age
Pasteur [18] Gr Bretagne 2000 150 52,7
Nicorta [19] Texas 1995 123 57,2
Angrill [20] Barcelone 2002 77 58
Afif [21] Casablanca 2006 247 47,9
Bahlaoui [22] Casablanca 2006 74 48
Bahlaoui [23] Casablanca 2008 130 47
Iraqi [24] Rabat 2011 80 53
Benosman [25] Rabat 2010 151 34
Drira [26] Tunisie 2008 200 55,6
Notre série Marrakech 2011 35 51,3
IV-5-2- Sexe:

Une prédominance féminine de la DDB a été notée dans la majorité des séries. Ainsi, Pasteur et
al [18] retrouvait 62,7% de femmes contre 37,3% d’hommes avec un sexe ratio H/F de 0,60.

Nicorta et al [19] recensait dans sa série de 123 cas, 69,1% de femmes et 30,9% d’homme, avec
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un sexe ratio de 0,45 et Angrill et al [20] notait 66% de femmes contre 34% d’hommes avec un
sexe ratio de 0,51.

Afif et al [21], a recensé 71,6% de femmes et 28,3% d’hommes, le sexe ratio H/F étant de 0,40.
Bahlaoui et al [23] a noté une prédominance féminine a 62%. Iragi et al [24], a recensait 52
femmes et 28 hommes et Benosman et al [25] retrouvait au CHU Ibn Sina de Rabat 96 femmes et
56 hommes.

Dans la série d’Alger le sexe ratio était proche de 1.

Dans notre série, nous avions trouvé des résultats concordant aux données de la littérature,
ainsi, nous avions noté 24 femmes (68,8%) et 11 hommes (31,4%) avec un sexe ratio H/F de

0.45.

IV-6- Etude clinique et para-clinique:

IV-6-1- Etude clinique:

IV-6-1-1- Habitudes toxique:
Angrill et al [20], dans sa série de 77 patients, a noté 6% de fumeurs, 14% d’ex fumeurs et 79%
de non fumeurs.
Afif et al [21] a noté une prédominance des non fumeurs constituant 81,3% de la population, les
ex fumeurs représentaient 7,3% des cas et les fumeurs 11,34% des cas. Berri et al [28] a I’hopital
Moulay Youssef a Rabat a trouvé 40% de tabagiques chroniques.
Sur nos 35 patients 6 étaient des fumeurs actifs (17,1%), 4 patients étaient des fumeurs passifs

(11.4%) et 25 étaient des non fumeurs (71.4%) ce qui correspond aux données de la littérature.

IV-6-1-2- Antécédents pathologiques:
Dans sa série de 150 patients, Pasteur et al [18] a retrouvé une prédominance des antécédents
d’affections a retentissement broncho-pulmonaire. Ainsi, il a noté un antécédent de pneumonie
dans 43% des cas, la coqueluche dans 32,2% des cas, la rougeole dans 20,1% des cas et la

tuberculose pulmonaire dans 3,2% des cas. Une rhino-sinusite chronique était présente chez
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47% de ses patients. Par ailleurs, il a noté un syndrome de Young dans 3% des cas, une PR dans
2,6% des cas et un RGO dans 2% des cas.

Nicotra et al [19], dans sa série de 123 patients, a également noté une prédominance des
infections broncho-pulmonaires dans les antécédents. Il a retrouvé une pneumonie dans 35%
des cas, un antécédent de coqueluche dans 7,3% des cas et d’autres infections respiratoires
séveres dans I’enfance dans 3,2% des cas.

Balkanli et al [29], dans sa série de 238 patients opérés, a retrouvé un antécédent de pneumonie
dans 36,1% des cas, une infection respiratoire basse dans I’enfance dans 26,4% des cas et un
antécédent d’inhalation de corps étranger dans 0,4% des cas.

Dans sa série de 119 patients opérés, Prieto et al [16] a noté un antécédent de tuberculose
parenchymateuse dans 18% des cas, de pneumonie sévére dans 14% des cas et des infections
respiratoires basses a répétition dans 30% des cas.

Afif et al [21], a noté chez les patients hospitalisés a hopital 20 aout de Casablanca un
antécédent de tuberculose pulmonaire dans 18,6% des cas, la rougeole dans 8,9% des cas, la
coqueluche dans 2,8% des cas, et d’autres broncho-pneumopathies aigués séveéres dans
I’enfance dans 11,7% des cas. Par ailleurs, 35,6% des patients avaient rapporté la notion
d’infections respiratoires a répétition, un antécédent d’infection ORL était présent dans 4,8% des
cas, I'inhalation d’un corps étranger dans 3,2% des cas, et un RGO dans 8,5% des cas. Bahlaoui et
al [22] a noté la tuberculose pulmonaire dans 16 cas, la rougeole dans 4 cas, la coqueluche dans
2 cas et les infections pulmonaires a répétition dans 4 cas. Benjelloun et al [30] a rapporté que la
tuberculose est retrouvée dans 12 cas, les infections pulmonaires a répétition dans 12 cas et la
rougeole dans 2 cas.

Au CHU Mustapha en Alger, Nefti et al [27] a noté des infections respiratoires a répétition dans
10 cas soit 40% et la tuberculose pulmonaire dans 32% des cas.

Dans notre série, nous avons noté I’antécédent de tuberculose chez 10 de nos patients soit
28.6%, I’antécédents d’infections pulmonaires récidivantes chez 15 de nos patients soit 42.8%.

La rougeole chez 6 patients soit 17,1% et 3 patients avaient une coqueluche soit 8,5%. Deux
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patients présentent un RGO, quatre patients ont un ATCD d’asthme soit 11,4% et trois patients
sont porteurs d’une cardiopathie soit 8,5%. Un de nos patients a une maladie ceeliaque soit 2.8%

et un lymphome malin non hodgkinien est rapporté dans un cas soit 2.8%.

IV-6-1-3- Signes fonctionnels:

L’expectoration est habituellement ancienne et quotidienne. Cette bronchorrhée est variable
guantitativement et qualitativement, mais elle peut manquer : c’est la forme dite séche. Son
importance va de la simple toux chronique ramenant une expectoration semblable a celle de la
bronchite chronique jusqu’a la bronchorrhée abondante de plusieurs centaines de millilitres par
jour.

Angrill et al [20], dans sa série de 77 patients, a noté la bronchorrhée dans 64% des cas. Nicorta
et al [19] I’a trouvé chez 75,6% de ses 123 patients, Prieto et al [16] I’a mentionné dans 76% des
cas. Balkanli et al [29], la toux productive a été présente dans 55,8% des cas et la bronchorrhée
fétide dans 48,7% des cas.

Dans I'étude faite a I’hopital 20 aout de Casablanca, Afif et al [21] a noté la bronchorrhée dans
91,5% des cas. Elle était abondante dans 77,3% des cas et minime dans 14,2% des cas. L’aspect
de cette bronchorrhée était blanchatre dans 18,6% des cas, purulente dans 45,3% des cas et
muco-purulente dans 27,5% des cas. Notons que 8,51% de ces DDB étaient séches. Au CHU lbn
Rochd de Casablanca, Bahlaoui et al [23] a noté la bronchorrhée chez 90% des patients. El Fassy
Fihry et al [31] a ’hopital Ibn Sina de Rabat a rapporté la bronchorrhée chez 80% des patients. A
I’h6pital Moulay Youssef de Rabat, Iraqi [28] a retrouvé la bronchorrhée dans 90% des cas. Au
CHU Hassan Il de Fes, benjelloun et al [30] a noté la bronchorrhée dans 86% des cas. Nefti et al

[27] au CHU Mustapha en Alger a rapporté la bronchorrhée dans 60% des cas.

Dans notre série vingt neuf patients présentaient une bronchorrhée soit 82.9% ce qui correspond
aux données de la littérature. L’abondance était précisée chez 4 patients elle était abondante
dans 3 cas et peu abondante dans un cas. L’aspect de la bronchorrhée était mentionné chez 22

patients, il était purulent dans 19 cas soit 86.4% et blanchatre dans 3 cas soit 13.6%.

-31-



Profil clinique de dilatation des bronches

Les hémoptysies sont fréquentes. Elles vont de la simple expectoration striée de sang dle a
I’érosion de la muqueuse bronchique inflammatoire, surtout a l'occasion de poussées de
surinfection, aux hémoptysies massives liées a une rupture d’artére bronchique. Elles peuvent
constituer le premier symptome de la maladie dans les formes séches.

Angrill et al [20], dans sa série de 77 patients, a noté une hémoptysie dans 36% des cas, Nicorta
et al [19] I'a noté dans 51,2% des cas, Balkanli et al [29] dans 12,2% des cas et Prieto et al [16],
dans sa série de 119 cas opérés, I’a noté dans 38% des cas.

Dans I'étude faite Afif et al [21], ’'hémoptysie a été présente dans 47,1% des cas, 31,6% de cas
ont présenté des expectorations hémoptoiques, 15% une hémoptysie de moyenne abondance et
0,8% ont présenté une hémoptysie de grande abondance. Au CHU Ibn Rochd de Casablanca,
Bahlaoui et al [23] a noté que 45% des patients ont présenté des hémoptysies. El Fassy Fihry et al
[31], a noté ’hémoptysie chez 34% des malades. A hopital Moulay Youssef de Rabat Iraqi et al
[28], a rapporté que 45% des patients ont présenté une hémoptysie et au CHU Mustapha d’Alger,

Nefti et al [27] a noté ’hémoptysie chez 30% des patients.

Dans notre série Dix sept de nos patients avaient une hémoptysie soit 48.6%, elle était minime
dans 11 cas, peu abondante dans 3 cas et abondante dans un seul cas.

La dyspnée est variable. Elle dépend de I’étendue des lésions et du degré d’encombrement. Elle
peut se manifester uniquement a I’effort dans les formes localisées, ou traduire une insuffisance
respiratoire chronique grave dans les formes étendues.

Nicorta et al [19] a mentionné une dyspnée dans 71,5% des cas dans sa série de 123 patients.
Dans I'étude faite a I’hopital 20 aout de Casablanca Afif et al [21], a rapporté que la dyspnée a

été retrouvée dans 78,9% des cas, dont 65,2% a I’effort et 13,7% au repos.

Dans notre série trente patients avaientt présenté une dyspnée soit 85.71%. Le stade selon la
classification de Sadoul étaitt noté pour 16 patients avec une prédominance du stade 4 dans 7

cas.
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Les signes généraux sont peu fréquents, méme chez des patients présentant une suppuration
importante. L'altération de I'état général s’observe surtout quand la DDB parvient au stade
d’insuffisance respiratoire chronique grave ou se complique d’une infection sévére locale ou
générale.

Nicorta et al [19] a toutefois noté une fiévre récurrente dans 69,9% des cas.

Dans I’étude faite a I’hopital 20 aout de Casablanca, Afif et al [21] a noté une altération de I’état

général dans 50,2% des cas.

Dans notre série, 31.4% des patients avaient présenté une fievre et 54.28% avaient présenté un
amaigrissement.
Le tableau Xlll représente les principaux signes fonctionnels respiratoires selon les auteurs.

Tableau Xlll: La fréquence des principaux signes fonctionnels respiratoires chez les patients
porteurs de DDB selon les auteurs.

Auteur Ville ou Année N Bronchorrhée Hémoptysie Dyspnée
pays

Angrill [20] | Barcelone 2002 77 64 36 71,5
Nicorta [19] | Texas 1995 123 75,6 51.2 -
Prieto [16] Lyon 2001 119 76 38 -
Balkanli [29] Turquie 2003 238 48,7 - -
Afif [21] Casablanca | 2006 247 91,5 47,1 78,9
Bahlaoui [23] | Casablanca | 2008 130 90 45 -
El Fassy Fihry [31] | Rabat 2009 274 80 34 -
Iraqi [28] Rabat 2011 80 90 45 -
Benjelloun [30] | Fes 2011 65 86 - -
Nefti [27] Algérie 2006 25 60 30 -
Notre série Marrakech 2012 35 82,9 48,6 85,7

IV-6-1-4- Examen physique:

Lors de la dilatation des bronches, les signes cliniques ne sont pas spécifiques.
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Les rales bronchiques persistants sont le plus souvent retrouvés, classiguement inspiratoires,
mais parfois aussi présents en expiration (alors associés a des sibilants). Les « craquements »
sont caractéristiques. Leur topographie et leur importance traduit I'étendue des lésions
bronchiques. Des foyers de rales crépitants peuvent étre la traduction d’une extension alvéolaire
de I'infection.

Nicorta et al [19], dans sa série de 123 patients, a noté des craguements dans 69,9%, des rales
sibilants dans 34,1% des cas et des rales ronflants dans 43,9% des cas.

Dans I’étude faite a hopital 20 aout de Casablanca, Afif et al [21], a rapporté que des rales
ronflants ont été présents dans 44,9% des cas, des rales crépitants dans 43,7% des cas et des
rales sibilants dans 32,8% des cas.

Dans notre série nous avons trouvé des rales sibilants dans 17,1% des cas, des crépitants dans
14,3% des cas, des sibilants avec des ronflants dans 17,1% des cas, des ronflants avec des
crépitants dans 14,3% des cas et des sibilants avec des crépitants dans 8,5% des cas.
L’hippocratisme digital est observé plus volontiers dans les formes étendues et anciennes.
Nicorta et al [19], dans sa série de 123 patients, ne I'a noté que dans 3,2% des cas, et dans
I’hopital 20 aout de Casablanca, Afif et al [21] rapporte que [I’hippocratisme digital a été
retrouvé dans 48,58% des cas.

Dans notre série L’hippocratisme digitale est présent dans 14 cas soit 40%.

Des signes d’ICD peuvent étre présents. lls sont le témoignage d’une insuffisance respiratoire
évoluée. Afif et al [21] a noté dans sa série que 4,86% des patients présentaient des signes
d’insuffisance cardiaque droite. Par ailleurs, aucun de nos patients n’a présenté des signes
d’insuffisance cardiaque droite.

Un foyer infectieux ORL chronique peut parfois s’associer aux DDB. Ainsi, Pasteur et al [18] I'a
noté dans 31% des cas. A Casablanca, Afif et al [21] a mentionné la présence d’un foyer
infectieux ORL dans 11,74% des cas et un foyer infectieux dentaire dans 66,40% des cas.

Dans notre série aucun foyer infectieux ORL n’a été mis en évidence mais un foyer infectieux

dentaire a été objectivé dans 62.8% des cas.
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L’examen clinique doit également rechercher des arguments extra-pulmonaires en faveur d’une

maladie générale.

IV-6-2- Etude para-clinique:

IV-6-2-1- Bilan de confirmation du diagnostic:

Si le diagnostic de DDB est évoqué sur les données anamnestiques et cliniques, I'imagerie

confirme le diagnostic en précisant la morphologie, I’étendue et la gravité des bronchectasies.

IV-6-2-1-1- Radiographie thoracique standard:

La radiographie thoracique est habituellement anormale. Elle ne détecte pas les petites
bronchectasies et les bronchiolectasies. Sont recherchées des anomalies directes et indirectes.
Signes directs:

Les bronchectasies cylindriques s’expriment par des opacités tubulées matérialisant la paroi
bronchique épaissie comprise entre la clarté de la lumiére bronchique élargie et le poumon aéré
de voisinage. Leur présentation varie selon I'orientation des bronches.

Les bronchectasies moniliformes ou variqueuses juxtaposées les unes contre les autres et vues
en coupe peuvent réaliser un aspect en « pseudo-rayon de miel ».

Les bronchectasies sacciformes ou kystiques réalisent un aspect multi-cavitaire, de topographie

lobaire, plutét de siége inférieur. Des niveaux liquidiens témoignent d’un drainage imparfait.

Signes indirects:

En aval des obstructions bronchiques, le collapsus est d’importance variable touchant un ou
plusieurs lobes. Le lobe moyen est préférentiellement atteint du fait de la proximité de trés
nombreux éléments ganglionnaires qui peuvent provoquer une compression extrinséque de la

bronche lobaire moyenne.
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Dans sa série de 123 patients Nicorta et al [19] a rapporté des images radiologiques compatibles
avec la dilatation des bronches, il a noté un aspect de pseudo-rayons de miel dans 47% des cas,
une opacité pulmonaire dans 53,7% et une anomalie pleurale dans 32,6% des cas.

Srij et al [32], dans sa série de 16 patients opérés, a noté une prédominance des images
aréolaires (25%) des cas et des images kystiques (31,2%) des cas. Elle a également noté un
infiltrat réticulaire dans 74,7% des cas, une opacité systématisée rétractile dans 6,2% des cas et
une image hydro-aérique dans 6,2% des cas.

Afif et al [21] a trouvé une prédominance des images aréolaires dans 47,3% des cas, suivies des
images cavitaires pseudo-kystiques dans 27,53% des cas et par des opacités systématisées dans
27,1% des cas. dans son étude il a noté un aspect en pseudo-rayons de miel dans 22,6% des
cas, des clartés tubulées dans 8,9% des cas, des niveaux liquidiens dans 5,6% des cas et un
trouble de ventilation associé dans 9,7% des cas.

Dans notre série nous avons noté le méme résultat que Srij [32] et Afif [21], ainsi nous avions
noté une prédominance des images aréolaires a 97,1% des cas, des images pseudo-kystiques
dans 28,5% des cas, des clartés tubulées dans 25,7%, et nous avons trouvé des images
d’atélectasies dans 14,3% des cas et une pleurésie dans 1 cas sachant qu’il y a possibilité
d’association des lésions sur la méme radiographie standard, ceci et dans 18 cas soit 51,4% et
que tous nos patients ont bénéficié d’une radiographie standard qui était pathologique dans
tous les cas.

Quant a la topographie des lésions sur la radiographie thoracique standard, Srij et al [32] a noté
une atteinte unilatérale dans 81,2% des cas et une atteinte bilatérale dans 18,7% des cas (Notons
ici le mode de sélection des patients de Srij [32] destinés a un traitement chirurgical, les
atteintes bilatérales bénéficiant rarement d’une chirurgie). Dans I’étude faite a hopital 20 aout
Afif [21], a rapporté que les DDB étaient diffuses sur la radiographie dans 73,68% des cas et
localisées dans 26,32% des cas. Les pyramides basales étaient les plus touchées.

Dans notre série la DDB était diffuse bilatérale dans 23 cas, localisée bilatérale dans 9 cas et

localisée unilatérale dans 3 cas.
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IV-6-2-1-2- la TDM thoracique:
La TDM-HR est devenue le meilleur outil pour porter le diagnostic de bronchectasies, préciser
leur type anatomique, leur extension, voire leurs éventuelles complications [15]. En outre, elle
contribue parfois au diagnostic étiologique. Elle nécessite I'utilisation d’une collimation fine et
d’un algorithme de reconstruction a haute fréquence spatiale. Son principal avantage est
d’améliorer la résolution spatiale (grace a l'utilisation de fenétre de 1 a 1.5 millimetre tous les 1
centimetre avec des temps d'acquisition d'une seconde).
La tomodensitométrie haute résolution (TDM-HR) a transformé I'approche diagnostique des
bronchectasies. Le diagnostic peut étre retenu devant [1]:
-L’absence de réduction progressive de calibre des bronches au fur et a mesure que Il'on
s’éloigne des hiles. Ce signe est probablement le plus fiable.
-Le diamétre intra-bronchique supérieur a celui de I’artére associée.

-Les bronches visualisées au niveau du tiers externe du parenchyme pulmonaire.

Les bronchectasies cylindriques sont caractérisées par des bronches dilatées a bords épais
s’étendant vers la périphérie (figure 5). Elles ont un aspect en rails quand elles sont paralleles ou
presque a la coupe scanner. La coupe transverse donne un aspect en « bague a chaton », avec
une bronche élargie, a bords épais contenant de I'air, accompagnée d’une opacité ronde plus
petite, correspondant a I’artere pulmonaire accolée.

Dans notre série nous avons noté 4 cas de DDB cylindriques en bague a chaton et 4 cas de DDB
en aspect de rails.

Les bronchectasies variqueuses ont le méme aspect, mais avec des contours irréguliers (figure
6).

Les bronchectasies kystiques se présentent sous forme de véritables grappes de kystes lorsque
plusieurs bronches sont vues en coupe transversale ou bien comme un chapelet d’images

kystiques lorsqu’une seule bronche est visualisée longitudinalement (figure 7).
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Figure 5: TDM thoracique de dilatation des bronches de type cylindrique

i

Figure 6: TDM thoracique de dilatation des bronches de type variqueux [21].
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Figure 7: TDM thoracique de dilatation des bronches de type kystique.

Dans sa série de 77 patients, Angrill et al [20] a noté une grande prédominance des
bronchectasies cylindriques, présentes dans 73% des cas. La TDM thoracique de ses patients
montrait des bronchectasies variqueuses et kystiques dans 27% des cas seulement. Un infiltrat
était associé dans 38% des cas.

A I’hopital 20 aout de Casablanca, Afif et al [21] a noté une prédominance relative des
bronchectasies kystiques (57,9%) suivies des bronchectasies cylindriques (53,6%). Des
bronchectasies variqueuses ne figuraient que dans 2,4% des cas.

Dans notre série nous avons noté le méme résultat avec une prédominance des DDB kystiques
dans 40% des cas, des DDB cylindriques ont été présente dans 35% des cas et des DDB
cylindriques et kystiques dans 25% des cas.

Avec l'utilisation de la TDM-HR, la DDB peut se voire dans d'autres maladies. Elle est associée a

I'asthme [33], a la bronchite chronique [34], et a la fibrose pulmonaire [35]. Il y a une évidence
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naissante que le nombre de bronches anormales trouvées sur la TDM-HR est corrélé avec le
degré d'affaiblissement de la fonction pulmonaire [36].

Dans une étude comparative entre la radiographie thoracique standard et la TDM-HR chez 84
patients atteints de DDB, Van der Bruggen-Bogaarts et al [37] avait constaté que la sensibilité de
la radiographie standard a détecter des DDB était de 87,8% avec une spécificité de 74,4%. Cette
étude avait également noté qu’il y a une corrélation significative entre la sévérité des
bronchectasies sur la TDM-HR et les anomalies retrouvées sur la radiographie standard. Elle
concluait qu’une radiographie thoracique normale excluait presque toujours la DDB et rendait
inutile une autre investigation para-clinique. Par ailleurs, quand la radiographie standard montre
des signes de bronchectasies, il y a une probabilité plutot élevée de I'existence des DDB, et la
TDM-HR peut confirmer le diagnostic et montrer I'extension et le type de bronchectasies. Ceci
peut étre important s'il y a des conséquences thérapeutiques, particulierement quand la
chirurgie est envisagée.

Benjelloun [30] au CHU Hassan Il de Fes a noté une DDB diffuse dans 74% des cas, une DDB
localisée unilatérale dans 20% et localisée bilatérale dans 6%. Bahlaoui et al [23] au CHU Ibn
Rochd de Casablanca a rapporté une DDB diffuse dans 40% des cas, localisée dans 60% des cas
et bilatérale dans 30% des cas.

Dans notre série la DDB était diffuse dans 18 cas soit 90% ; bilatérale dans 17 cas et unilatérale
dans 1 cas. La DDB était localisée dans 2 cas. Sachant que 20 patients seulement avaient réalisé

une TDM thoracique.

IV-6-2-1-3- Bronchographie:
Malgré sa valeur diagnostique de référence, cet examen n’est plus réalisé actuellement dans le
cadre du diagnostic ou du bilan des patients suspects de bronchectasies. Une insuffisance
respiratoire sévere, un épisode de surinfection récent constituent des contre-indications
définitives ou temporaires. Un bronchogramme complet et bilatéral doit étre réalisé en deux
temps avec un délai de 1 semaine entre les deux examens, associé a un drainage bronchique

soigneux. Il est en régle facile de reconnaitre les différents aspects des bronches dystrophiques
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(figure 8 A, B). La radiographie thoracique, réalisée le lendemain de I’examen, donne un apercu
de la qualité de la clairance mucociliaire de I'arbre bronchique. Cependant, la qualité des
informations fournies par la TDM-HR permet de se dispenser complétement de la

bronchographie.

B
Figure 8: Bronchographie: A : Arbre bronchique normale B : Dilatation des bronches [21].

Dans sa série de 119 patients opérés, Prieto et al [16] a noté des DDB bilatérales dans 9% des cas
et unilatérales dans 92% des cas. Prédominant aux segments inférieurs chez 67% des patients.
Balkanli et al [29], dans sa série de 338 malades opérés, a noté des lésions bilatérales dans 13%
des cas. Les lobes inférieurs étaient touchés chez 68,06% des ses patients.

Dans notre série aucun des patients n’avait fait une bronchographie.

IV-6-2-2- Bilan a visée étiologique:

IV-6-2-2-1- Bronchoscopie:
Elle précise la provenance de la bronchorrhée et met parfois en évidence une cause locale. Elle
permet de localiser le segment bronchique responsable en cas d’hémoptysie grave avant la
réalisation d’investigations vasculaires (embolisation) ou chirurgicales. Elle permet aussi la
réalisation de prélevements protégés, a visée bactériologique [1].
Afif et al [21] a rapporté que la bronchoscopie a retrouvé une cause locale aux bronchectasies
dans 15 cas (8,9%) dont 8 cas de corps étranger (4,7%) ,5 cas de compression extrinseque (2,9%)

et 2 cas de tuméfaction bronchique (1,2%). Bahlaoui et al [22] a noté que la bronchoscopie a
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objectivé un syndrome inflammatoire dans 35 cas et la présence d’un corps étranger dans 1 cas
et au CHU Hassan Il de Feés, Benjelloun et al [30] a rapporté que la bronchoscopie a mis en
évidence un syndrome inflammatoire dans 17 cas et un corps étranger dans 1 cas.

Dans notre série la bronchoscopie avait montré un état inflammatoire dans 10 cas, la provenance

de sécrétions purulentes dans 5 cas et une compression extrinséque dans 1 cas.

IV-6-2-2-2- Bilan immunologique:
Une hypogammaglobulinémie peut étre aisément dépistée sur une électrophorése des protéines
sériques. Le taux de gammaglobulines est compris chez I'adulte sain entre 8 et 12 g/l. Une
hypogammaglobulinémie < 6g/l si elle est confirmée par un deuxieme dosage, justifie la
réalisation d’explorations complémentaires.
Un déficit en sous classe d’IgG (IgG1, IgG2) ne se traduit pas par une hypogammaglobulinémie et
il faut penser a doser les sous-classes d’lgG devant la survenue de bronchectasies chez un
malade ayant un taux normal de gammaglobulines a I’électrophorese des protides sériques. La
vaccination utilisant les nouveaux vaccins conjugués peut permettre de diminuer la fréquence
des infections chez ces patients.
Afif et al [21] a rapporté que I'électrophorése des protéines a été réalisée chez 19 des patients,
elle a montré 2 cas d’hypogammaglobulinémie, soit 0,8%.
Dans notre étude I’électrophorése des protides est réalisée dans 6 cas. Elle n’a pas objectivé
d’anomalies en faveur de DDB. Le dosage des immunoglobulines est réalisé dans 2 cas et a
objectivé une élévation des IgG dans 1 cas et une élévation des IgG, IgA et IgM. Ce qui ne

correspond pas aux données de la littérature.

IV-6-2-2-3- Sérologie VIH:
La DDB peut étre associée au VIH [9]. Dans notre série un seul patient avait une sérologie VIH

positive.

IV-6-2-2-4- Bilan de mucoviscidose:
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Les consensus actuels retiennent le diagnostic de mucoviscidose devant I'association d’un
symptome clinique typique et la mise en évidence d’un dysfonctionnement de la protéine CFTR
par le test de la sueur ou la différence de potentiel nasal (DPN) ou quand deux mutations du
gene CFTR sont identifiées. En cas de diagnostic tardif, il apparait que la valeur du test de la
sueur est souvent plus basse que lorsque le diagnostic est posé dans I’enfance. Les Kkits
génétiques, qui ne testent que les principales mutations, sans tenir compte des origines
géographiques des patients peuvent étre faussement négatifs, d’ou I'intérét d’une étude
exhaustive du génome. Enfin, la DPN est un moyen de diagnostic utile mais qui fait appel a des
techniques complexes [38,39].

Un test de la sueur négatif ne permet pas d’éliminer le diagnostic. L'enquéte génétique doit étre
orientée par I'interrogatoire et poussée en cas de suspicion clinique.

Dans I’étude de Hubert et al [40], le test de la sueur a été positif dans 80 % des mucoviscidoses,
le dépistage de 31 mutations chez 39 % des patients, I’analyse génétique compléte chez 78 %, la
combinaison du test de la sueur et du dépistage de 31 mutations dans 91 % des cas et le test de
la sueur plus I'analyse compléte du gene dans 98 % des cas. Elle préconise donc d’optimiser la
stratégie diagnostique en réalisant, dans un premier temps, le test de la sueur et la recherche
des 31 mutations et, dans un deuxiéme temps, I’analyse génétique compléte en cas de forte
suspicion clinique ou de discordance des premiers tests. Ce diagnostic permet une prise en
charge spécifique actuellement bien codifiée de la maladie ce qui améliore I'espérance de vie de

ces patients et conduit a un conseil génétique.

IV-6-2-2-5- Dosage de I'alpha-1-antitrypsine:
Le déficit en alpha-1 antitrypsine est une maladie héréditaire définie par une concentration
sérique d'alpha-1 antitrypsine inférieure a 11 pmol/l soit 0,8 g/l. Chez la majorité des individus,
la concentration plasmatique de cette protéine se situe entre 14 et 28 pymol/l (1 a 2 g/l),
concentration suffisante pour protéger le parenchyme pulmonaire contre l'agression des
différentes protéases, en particulier [|'élastase du polynucléaire neutrophile. L'alpha-1

antitrypsine, codée par un géne situé sur le chromosome 14 est une protéine trés polymorphe,
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plus d'une centaine d'alleles ayant été identifiés. La forme la plus fréquente du déficit est

associée au phénotype PiZZ.

IV-6-2-2-6- Bilan de la dyskinésie ciliaire primite:

Le test a la saccharine nasal est un test simple mais qui nécessite une collaboration parfaite du
sujet et le respect des contre-indications pour étre interprétable. Il n’a de valeur que positif pour
écarter le diagnostic et doit étre répété s’il est négatif [21].

L’étude qualitative et quantitative du battement ciliaire est réalisée sur brossage nasal et/ou
bronchique. La fréquence normale de battement ciliaire est comprise entre 11 et 16 Hz. L’étude
ultra-structurale des cils est longue et fastidieuse. Elle doit respecter des exigences telles que
I’analyse de nombreuses coupes et d’au moins 50 cils. Elle ne sera positive que si au moins 10 %
des cils sont anormaux. Elle doit impérativement étre répétée sur 2 prélévements successifs car
tout le probléme est de départager les anomalies acquises au cours d’infections, des anomalies
congénitales [21].

Le dosage de NO nasal exhalé est I'’examen le plus récent et semble étre trés sensible, en

particulier chez I’enfant [21].

IV-6-2-3- Bilan du retentissement et des complicatins:
IV-6-2-3-1- Bilan infectieux:

IV-6-2-3-1-1- Recherche de BK dans les expectonasiet dans le liquide d’aspiration

bronchique a I'examen directe et a la culture:

Afif et al [21] rapporte que la recherche de BK était réalisée chez 99,2% des patients. Elle était
positive chez 4,5% des cas, réalisant un tableau de rechute de tuberculose parenchymateuse.
Dans notre série, La recherche de BK dans les expectorations a I’examen direct a été faite chez
29 patients et a été négative dans tous les cas. La culture est faite dans 7 cas et était négative
dans tout les cas. La recherche de BK dans Le liquide d’aspiration a I’examen direct est faite dans
5 cas, tous négatifs. La culture est positive dans 1 cas.

L’IDR a la tuberculine est positive dans 2 cas.
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IV-6-2-3-1-2- Examen cytobactériologique des expmeations:

Cet examen n’a pas d’intérét diagnostique car il est non spécifique, mais il permet de suivre la
colonisation bactérienne, il est utile en cas de surinfection bronchique. Dans la série de Nicorta
[19], le PA représentait 30,9% des germes isolés, suivi d’HI qui représentait 30,1% des germes.
Dans sa série de 127 patients, Derrien et al [41] a également noté une prédominance de PA, isolé
chez 40% des patients, suivi d’HI dans 30% des patients.

Afif et al [21] a rapporté que I'ECBE a été réalisé chez 24,3% de leurs patients, notant une
prédominance du PA qui représentait a lui seul plus de 61% des germes isolés de leur série. Au
CHU Ibn Rochd de Casablanca, Bahlaoui et al [22] a noté que ’ECBE a objectivé des cocci gram
positif dans 9 cas et des bacilles gram négatif dans 7 cas dont 2 cas de PA. Au CHU Hassan Il de
Fes, Benjelloun [30] a noté que I’ECBE a objectivé des cocci gram positifs dans 4 cas, des bacilles
gram négatifs dans 5 cas et une flore polymorphe dans 12 cas.

Dans notre série, les résultats de I’ECBE n’étaient pas semblables a ceux notés dans la littérature
ainsi cet examen était réalisé chez 14 patients soit 40% des cas. Cet examen avait isolé des
germes dans 8 cas 57,1%. On avait noté une prédominance du E. COLI isolé dans 3 cas les autres
germes sont le Pseudomonas, I’Entérobactérie, Klebsiella, le streptocoque hémolytique et le

streptocoque spp, chacun de ces germes est isolé dans 1 cas.

IV-6-2-3-2- Bilan d’amylose:
L’amylose de type AA est une complication des maladies infectieuses et inflammatoires
chroniques, notamment la DDB. La localisation rénale de I'amylose systémique représente un
mode de révélation fréquent, et une complication fonctionnelle majeure de la maladie [42].
Le premier signe d’amylose rénale est la protéinurie. Elle apparait généralement plus de 10 ans

apres le début de la maladie causale. L’évolution inéluctable vers I'insuffisance rénale conduit a
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I’hémodialyse. Le diagnostic de I'amylose est histologique. En effet, la biopsie rectale ou des
glandes salivaires peut mettre en évidence des dépodts amyloides.

Afif et al [21] a noté une amylose dans 2,4% des cas.

Dans notre série le bilan d’amylose fait de protéinurie de 24h et la biopsie des glandes salivaires

n’a pas objectivé d’amylose.

IV-6-2-3-3- Exploration fonctionnelle respiratoire:

Elle doit étre réalisée en état stable, en dehors des poussées infectieuses. Les patients porteurs
de bronchectasies ne présentent pas de profil fonctionnel particulier. Les anomalies observées
refletent I’extension des lésions, leur gravité et les éventuelles maladies respiratoires associées.
Un syndrome obstructif est observé chez la plupart des patients étudiés. La réversibilité partielle
de cette obstruction bronchique a été rapportée, de méme que I'existence d’une hyperréactivité
[43]. L’association a un syndrome restrictif est fréquente, due en général a la présence de
territoires atélectasiés ou non ventilés du fait de sécrétions obstructives. Ces anomalies
expliquent, au moins en partie, les altérations gazométriques observées a un stade évolué de la
maladie. Notons que le tabagisme peut empirer la fonction pulmonaire et accélérer I'obstruction
bronchique [15].

Dans la série de Afif et al [21], la spirométrie a montré que 92,4% des patients présentaient un
syndrome obstructif, avec parfois une restriction associée. 4,5% avaient une spirométrie en
faveur d’un syndrome restrictif seul. Le syndrome obstructif n’était réversible sous
bétamimétiques que dans 27,87% des cas. Au CHU Hassan Il de Fes, Benjelloun et al [30] a noté
un TVO dans 52 cas et un TVR dans 7 cas. A I’hdpital Moulay Youssef de Rabat, Iraqi et al [24] a
noté une prédominance du TVM.

Dans notre série, On note une prédominance du TVO et du TVM au méme pourcentage (36,4%).
Tous les patient ayant un TVO ont eu d’un test de réversibilité sous beta2-mimétique, et qui a

été positif dans un cas soit 9,1%.

IV-6-2-3-4- Bilan cardio-vasculaire:
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Dans les formes de DDB étendues et évoluées, il convient de rechercher les signes cliniques,
électro-cardiographiques et éventuellement écho-cardiographiques d’un cceur pulmonaire
chronique.

A I’hopital Moulay Youssef de Rabat, Iraqi et al [24] a noté un CPC avec HTAP dans 6 cas.

Dans notre série on a trouvé un CPC dans 16.6% des cas et une HTAP dans 41.6% des cas.

IV-7- Etiologies et facteurs prédisposants:

La DDB est une affection acquise, toutefois sa survenue suppose la conjonction de facteurs

environnementaux, surtout infectieux, et d’un terrain prédisposant.

IV-7-1- Facteurs infectieux:

IV-7-1-1- La tuberculose:

La tuberculose peut étre responsable de bronchectasies par divers mécanismes : séquelles
fibreuses parenchymateuses responsables de DDB par traction, prédominantes aux parties
postéro-supérieures des poumons, cicatrices de granulome endo-bronchique ou ganglion
fistulisé responsables de syndrome du lobe moyen, ou de broncho-lithiases exceptionnellement
[38].

Cette pathologie est retrouvée par Benjelloun et al [30] chez 19% sur 65 patients colligés au
service de pneumologie au CHU de Fes, et sur 48.5% des 80 patients colligés au service de
pneumologie a I’hopital Moulay Youssef de Rabat rapporté par Iragi et al [24], Nefti et al [27] a
noté que la tuberculose était retrouvé chez 32% des cas, et Bahlaoui et al [23] a rapporté la
tuberculose chez 34.6% sur 130 patients hospitalisés au CHU Ibn Rochd de casablanca.

Drira et al [26] a noté la tuberculose dans 56.5% sur 200 patientes colligées a I’hopital
Abderahman Mami en Tunisie, Benosman et al [25] I'a noté chez 12.6% sur 151 patients
hospitalisés au service CHU Ibn Sina a Rabat et Afif et al [21] a rapporté la tuberculose chez

18.62% sur 247 patients colligés a I’hopital 20 Aout de Casablanca.
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Ce qui rejoint les résultats de notre série ou la fréquence de I’étiologie tuberculeuse est de
25,7%. Cette fréquence s’explique par I’état endémique de tuberculose dans notre pays et dans
les pays du Maghreb.

Par contre cette pathologie est retrouvée par Pasteur et al [18] chez 3.2% des 150 patients
originaires de I'Est de la Grande Bretagne ou I’endémie de tuberculose est faible. Et sur 4.43%
des 158 patients d’Ellis [44], ou la population de migrants est plus importante. En France, les
sujets les plus touchés sont les migrants d’Afrique du Nord et d’Afrique sub-saharienne, mais

aussi, les sujets originaires d’Asie du Sud-est [38] (tableau XIV).

Tableau XIV: Fréquence de I’origine tuberculeuse des DDB selon les données de la littérature
présentée par auteurs.

Auteurs Ville ou pays | Année N % des cas de DDB d’origine tuberculeuse
Benjelloun [30] | Fés 2011 65 19
Iraqi [24] | Rabat 2011 80 48,5
Nefti [27] | Algérie 2006 25 32
Bahlaoui [23] | Casablanca 2008 130 34,6
Drira [26] Tunisie 2008 200 56,5
Benosman [25] Rabat 2010 151 12,6
Afif [21] Casablanca 2006 247 18,6
Pasteur [18] Gr Bretagne 2000 150 3,2
Ellis [44] | Edinburg 1981 158 4,4
Notre série Marrakech 2012 35 25,7

IV-7-1-2- Broncho-pneumopathies de I'enfance:

La rougeole et la coqueluche arrivent en téte des causes infectieuses, mais l'interrogatoire
retrouve aussi un nombre non négligeable de pneumopathie ou broncho-pneumonies non
étiquetées dans I’enfance. Ainsi, Bahlaoui et al [22] a noté la rougeole dans 4 cas et la
coqueluche dans 2 cas sur 74 patients colligés au CHU Ibn Rochd de Casablanca. Benjelloun et al
[30] a retrouvé la rougeole dans 2 cas sur 65 patients hospitalisés au CHU Hassan Il de Fés. Des

infections respiratoires dans I’enfance sont retrouvées dans 9.3% des cas sur 151 patients
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opérés au service de chirurgie thoracique du CHU lbn Sina de Rabat rapporté par Benosman et al
[25]. Iraqi et al [24], a noté que les infections respiratoires d’enfance ont représenté 12.8% sur
80 cas. Afif et al [21], sur ses 247 patients a trouvé 2,9% des cas coqueluche, 8.9% des cas de
rougeole et 11,7% cas de broncho-pneumopathies sévéres dans I’enfance.

Nicorta et al [19] a noté la coqueluche dans 7.3% des cas et d’autres broncho-pneumopathies de
I’enfance dans 3,2% des cas sur ses 123 patients.

Thevenet et al [45], dans sa série de 48 cas de DDB opérés a retrouvé 8.3% des cas de
coqueluche, 6,2% des cas de rougeole et 27% des cas d’autres broncho-pneumopathies de
I’enfance. Srij et al [32], dans sa série de 16 cas opérés a retrouvé 7,6% des cas de coqueluche et
15.3% des cas de rougeole.

Dans notre série nous avons noté la rougeole dans 17,1% et la coqueluche dans 8,5% ce qui
correspond aux données de la littérature. (Le tableau XV)

Tableau XV: Fréquence des cas de DDB secondaires a des broncho-pneumopathies de I’enfance
selon les auteurs.

LAILCE ; Autres broncho-
Auteur pays Année | N | Coqueluche % | Rougeole % pneumopathiesd
Bahlaoui [22] | Casablanca | 2006 74 5,4 2,7 -
Benjelloun [30] | Fés 2011 65 5,7 - -
Benosman [25] | Rabat 2010 | 151 - - 9,3
Iraqi [24] | Rabat 2011 80 - - 12,8
Afif [21] | Casablanca | 2006 | 247 2,9 8,9 11,7
Nicorta [19] | Texas 1995 123 7,3 - 3,2
Thevenet [45] | Lyon 1993 48 8,3 6,2 27
Srij [32] | Casablanca | 1998 16 7,6 15,3 -
Notre série Marrakech | 2012 35 8,5 17,1 -

IV-7-1-3- Autres causes infectieuses:

Prieto et al [16], dans sa série de 119 cas opérés a noté que parmi les étiologies des DDB, les
infections pulmonaires a répétition ont constitué 30% et les pneumonies séveres 14 %. Afif et al

[21], a rapporté que les infections pulmonaires a répétition ont représenté 11% des étiologies
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des DDB. Bahlaoui et al [22] a trouvé dans sa série 4 cas d’infection pulmonaire a répartition. Par
ailleurs, cette étiologie était notée dans la série de Benjelloun et al [30] au CHU de Fes et de Nefti
et al [27] respectivement dans 19 et 40% des cas.

Cet antécédent était noté chez 15 malades soit 42,8% dans notre étude.

Certains auteurs ont trouvé d’autres causes infectieuses, notamment ORL. Ainsi, Derrien [41] a
noté une infection ORL associée dans 35% des cas dans sa série de 127 patients, a type de
sinusite chronique essentiellement. Pasteur [18] a noté une rhino-sinusite chronique dans 31%
de ses 150 patients. Afif [21] dans I'étude faite a hépital 20 aout de Casablanca a noté un foyer
infectieux ORL est retrouvé dans 9,3% des cas, et un foyer infectieux dentaire dans 66,4% des
cas.

Dans notre étude aucun foyer infectieux ORL n’a été noté, un foyer infectieux dentaire est
retrouvé dans 62,8%.

Tableau XVI présente la fréquence des cas de DDB selon I'association a une infection pulmonaire

récidivante, a une pathologie ORL ou a un foyer dentaire.

Tableau XVI: La fréquence des cas de DDB selon I’association a une infection pulmonaire
récidivante, a une pathologie ORL ou a un foyer dentaire.

Ville ou Infection
Auteur pays Année | N pulmonaire Pathologie ORL Foyer
‘1 % dentaire %
récidivante %

Prieto [16] | Portugal 2001 119 30 - -
Afif [21] | Casablanca 2006 | 247 11 9,3 66,4
Bahlaoui [22] | Casablanca 2006 74 5,4 - -
Benjelloun Fés 2011 65 19 - -
[30]

Nefti [27] | Algerie 2006 25 40 - -
Derrien [41] | Rennes 2001 127 - 35 -
Pasteur [18] | Gr Bretagne | 2000 150 - 31 -
Notre série Marrakech 2012 35 42.8 - 62,8
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IV-7-2- Facteurs mécaniques:

Une obstruction bronchique mécanique doit étre recherchée systématiquement devant des DDB
localisées symptomatiques.

L’obstruction peut étre endobronchique ou extrinséque. L’obstruction endobronchique est
habituellement localisée comme dans [I'inhalation de corps étrangers ou les tumeurs
bronchiques. Elle est rarement diffuse, comme dans les maladies congénitales du collagéne
affectant la structure des cartilages et responsables de broncho-malacie (maladies de Mounier-
Kuhn, de William Campbell, d’Ehler-Danlos, de Marfan). Enfin, les bronchectasies peuvent étre
secondaires a une sténose localisée d’origine extrinseque par compression ganglionnaire,
distorsion postopératoire ou post-traumatique.

Afif et al [21] a hopital 20 aout de Casablanca a noté I'inhalation de corps étranger dans 3,2%
des cas.

Benjelloun et al [30] et Bahlaoui et al [22] ont noté I'inhalation de corps étranger dans 1 cas
respectivement dans I’étude faite au CHU de Fes et au CHU Ibn Rochd de Casablanca.

Dans notre série nous avions noté une compression extrinseque dans un cas.

IV-7-3- Les facteurs liés a I'hote:

IV-7-3-1- Pathologies malformatives et génétiques:

IV-7-3-1-1- La mucoviscidose:
Elle constitue une des étiologies de la DDB. Elle se rencontre de plus en plus chez des adultes,
compte tenu de I'augmentation de I’espérance de vie des patients atteints. Elle peut étre de
révélation tardive dans les formes d’expression incomplete, justifiant la recherche d’une
anomalie du géne cystic fibrosis transmembranar receptor (CFTR), surtout devant un test a la
sueur positif ou douteux chez I'adulte. Plus de 1000 mutations différentes du gene ont été
identifiées a ce jour, dont la plus fréquente et la plus grave est la mutation delta F508. Le

tableau clinique associe une DDB prédominant volontiers aux lobes supérieurs, avec bouchons
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muqueux, impactions mucoides et bronchocéles a I'imagerie et une sinusite chronique dans 100
% des cas, ainsi qu’une stérilité masculine et une hypofertilité féminine [38].

Dans sa série de 601 cas, Hubert [40] a rapporté 7,6% des cas de mucoviscidose. Pasteur [18],
dans sa série de 150 patients a noté 2,7% des cas, et Derrien [41] a retrouvé 1,6% des cas de
mucoviscidose dans sa série de 127 patients.

Chez Afif et al [21] a I’h6pital 20 aout de Casablanca, la mucoviscidose a été diagnostiquée dans
1 cas (0,4%), chez qui le test a la sueur a été douteux, et une mutation delta F508 hétérozygote
avec une mutation C491R hétérozygote ont été retrouvée.

Dans notre série aucun cas de mucoviscidose n’a été diagnostiqué.

Notons enfin que le diagnostic de mucoviscidose est probablement sous-estimé chez nos
patients, du fait, d’'une part, de la méconnaissance de cette pathologie et de I'absence de sa
recherche systématique, et d’autre part du manque de moyens de nos patients, limitant

considérablement les investigations dans ce sens.

IV-7-3-1-2- dyskinésie ciliaire primitive:

C’est une maladie autosomique récessive ou dominante a pénétrance variable, elle est beaucoup
moins fréquente que la mucoviscidose. Un diagnostic de présomption de DCP est posé sur les
données anamnestiques (antécédents familiaux, contexte génétique, consanguinité) et
cliniques : des atteintes respiratoires hautes et basses souvent précoces dans la vie, une otite
séromuqueuse, un situs inversus ou une dextrocardie une fois sur deux, une infertilité
inconstante autant chez I’homme par immobilité des spermatozoides que chez la femme par
anomalie tubaire responsable de grossesses extra-utérines [46,47]. L’évolution est plus lente
que dans la mucoviscidose.

Le syndrome de Kartagener est une entité particuliéere parmi les DCP. Il se transmet selon un
mode autosomique récessif, et se distingue par I’association d’un situs inversus, d’une polypose
naso-sinusienne et d’une dilatation des bronches [48]. Cette immobilité ciliaire est a I’origine de

nombreuses infections broncho-pulmonaires, sinusiennes et chez ’homme d’infertilité.
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Dans sa série de 150 cas, Pasteur [18] a retrouvé la DCP dans 2% des cas. Derrien [41] a hoté 1
cas de syndrome de Kartagener sur sa série de 127 patients, soit 0,79%. Afif [21] a trouvé un
syndrome de Kartagener dans 1 cas (0,4%).

Dans notre série aucun cas de DCP ni de syndrome de kartagener n’a été décelé.

IV-7-3-1-3- Déficit en immunoglobulines:
Congénital ou acquis, favorise le développement de bronchectasies. Si les déficits de I'immunité
cellulaire peuvent étre en cause, les déficits de I'immunité humorale sont les plus fréquentes. Il
peut s’agir d’'une hypo- ou pan-hypo-gammaglobulinémie, d’un déficit touchant une classe
d’immunoglobulines (IgA, I1gG, IgM), ou une sous-classe d’immunoglobulines [1,49].
L’examen tomodensitométrique réalisé dans 2 séries de patients atteints de déficit en
immunoglobulines confirme les DDB respectivement dans 42 et 79 % des cas [50,51].
Le diagnostic de certitude est difficile. En effet, la responsabilité du déficit en immunoglobulines
dans les bronchectasies est controversée. Les auteurs de ces travaux préconisent de ne pas
doser systématiquement les immunoglobulines devant toute DDB et d’y associer dans tous les
cas une étude fonctionnelle de la réponse vaccinale [18]. Des déficits de I'immunité humorale,
par défaut de dégranulation des polynucléaires, ont aussi été décrits chez I'adulte mais ils
restent exceptionnels.
Pasteur [18] a noté un déficit en immunoglobulines dans 4 a 8 % des cas, Derrien [41] I'a
retrouvé dans 7,1% des cas et Saadi a noté 2 cas de déficit en IgA probable.
Les résultats de notre série ne concorde pas avec les données de la littérature ainsi, aucun cas
de déficit en immunoglobulinines n’a été noté, au contraire le dosage des immunoglobulines
réalisé dans les deux cas, a objectivé une élévation des IgG dans 1 cas et une élévation des IgG,

IgA et IgM dans I'autre cas.

IV-7-3-1-4- Autres naalies génétiques:
Le déficit en x-1-antitrypsine a une responsabilité controversée dans les bronchectasies et il est

souvent associé au développement des emphysemes [47]. Pasteur et al [18] dans son étude
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prospective n’en retrouve pas dans sa cohorte. Lopes et al [52] en trouve 3 % environ. Derrien et
al [41], dans sa série de 127 cas, a retrouvé 5 cas de déficit en x-1-antitrypsine, soit 3,94%.

Le syndrome de Young qui associe DDB, sinusite, azoospermie, sans critere diagnostique de
mucoviscidose ou de DCP, est de description plus récente. Son caractére inné ou acquis n’est pas
élucidé. Certains évoquent une intoxication mercurielle a son origine [38]. Pasteur et al [18] a
noté 7,3% de cas de syndrome de Young dans sa série, et Derrien [41] en a noté 0,8%.

Le syndrome de Williams-Campbell est en rapport avec une déficience cartilagineuse. Ce
syndrome, décrit pour la premiére fois en 1960, est une cause rare de DDB, liée a une absence
ou a une diminution du cartilage des bronches. Des formes familiales ont été décrites [1].

Le syndrome de Mounier-Kuhn associe une dilatation de la trachée et des bronches souches et
une polypose sinusienne [1].

Au cours du syndrome de Marfan, la présence de bronchectasies est décrite.

Dans notre série, aucune de ces pathologies n’a été retrouvée.

IV-7-3-2- Maladies systémiques:

IV-7-3-2-1- La polyarthrite rhumatoide:

Est I'exemple le plus démonstratif des maladies systémiques responsables de DDB [53]. Une
nette prédominance féminine est observée. La suppuration bronchique précede souvent
I’apparition des manifestations cliniques de la PR. Plusieurs facteurs sont évoqués : infectieux,
suggérant des analogies antigéniques entre les tissus synoviaux et certaines membranes
bactériennes, immunologiques ou génétiques.

Les séries autopsiques estiment la fréquence des bronchectasies au cours de la PR entre 5,2 et
11,9% [6,54], mais une étude en TDM-HR portant sur 84 patients [55] retrouve des anomalies
bronchiques dans 30% des cas.

Il faut signaler que la PR avec DDB symptomatique et syndrome obstructif, a un risque de déces

a 5 ans qui est 5 fois plus élevé que celui de la PR seule [56].
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Ces éléments soulignent I'intérét d’une prise en charge pneumologique spécifique de ces
patients.

Dans sa série de 150 patients, Pasteur et al [18] a rapporté 2,6% de cas de PR. Derrien [41] a
noté 8% des cas sur sa série de 127 patients. Afif [21] a noté la PR dans 1,2% des cas. A I’hopital
Habib Thameur a Tunis, Kitari et al [57] a précisé que sur 30 patients ayant une PR, la TDM a
révélé la présence de DDB dans 5 cas soit 16.6% et a I’h6pital Abderrahmane Mami Ariana en
Tunisie, Drira et al [26] a retrouvé la PR dans 2.5% des cas.

Dans notre série la PR est noté chez un patient soit 2.85% des cas. Le tableau XVII représente la

fréquence des DDB du a la PR.

Tableau XVII: Fréquence des DDB du a la polyarthrite Rhumatoide en fonction des auteurs.

Auteur Ville ou pays Année N PR %
Pasteur [18] Gr Bretagne 2000 150 2,6
Derrien [41] Rennes 2001 127 8
Afif [21] Casablanca 2006 247 1,2
Drira [26] Tunis 2008 200 2,5
Notre série Marrakech 2012 35 2,8

IV-7-3-2-2- Syndrome de Gougerot- Sjogren primiti56]:

Est une Inflammation chronique auto-immune caractérisée par une xérostomie, xérophtalmie, et
des signes de connectivite.

Des complications pulmonaires séveres sont décrites au cours du syndrome de Gougerot Sjogren
incluant la dilatation des bronches.

L'histoire naturelle et la fréquence de I'atteinte respiratoire au cours du syndrome de Gougerot
Sjogren primitif demeurent un sujet de polémique considérable. Ceci est d(i aux différences des
populations de patients étudiés (pouvant étre atteints d’un syndrome de Gougerot Sjogren
primitif, secondaire, ou mixte) et a la différence des méthodes employées pour étudier I'appareil
respiratoire (@ prédominance clinique ou fonctionnelle). Il n’est donc pas surprenant que la

prévalence des anomalies pulmonaires dans les séries concernant le syndrome de Gougerot
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Sjogren varie de 9 a 75%. L’évaluation de l'incidence des bronchectasies dans le syndrome de
Gougerot Sjogren primitif est donc problématique.
Afif et al [21] a noté cette pathologie dans 4.7% des cas par contre dans notre série aucun cas

n’a été rapporté.

IV-7-3-2-3- Maladies inflammatoires chroniques idiathiques du tube digestif:

Les bronchectasies se voient plus fréquemment dans la rectocolite hémorragique que dans la
maladie de Crohn [58]. Elles représentent un quart des manifestations respiratoires de ces
maladies et surviennent dans 85 % des cas alors que la maladie digestive est connue. Il s’agit de
suppurations hautes, trachéales et des gros troncs bronchiques, bien mises en évidence en
endoscopie, et qui ont la particularité de survenir lorsque la maladie digestive est controlée. Des
tableaux de suppuration bronchique explosive au décours de colectomie thérapeutique ont été
rapportés. Un syndrome obstructif non réversible sous B-2-mimétiques y est fréquemment
retrouvé. Le traitement n’est pas codifié mais il passe par la corticothérapie inhalée ou par voie
orale constamment efficace. Certains ont préconisé des lavages bronchiques a |la
méthylprednisolone.

Afif et al [21] a noté une recto-colite hémorragique dans 1,2% des cas. Benjelloun et al [59] a
noté que chez un patient porteur de rectocolite hémorragique et qui présente une
symptomatologie respiratoire, I’'imagerie thoracique faite de radiographie standard et TDM
thoracique a objectivé une DDB.

Dans notre série aucun cas de maladie inflammatoire du tube digestif n’a été noté.

IV-7-3-2-4- Autres maladies systémiques:
Les DDB de la spondylarthrite ankylosante sont des DDB par traction d’origine mécanique. Les
DDB décrites dans le lupus érythémateux systémique, la polychondrite atrophiante,
I’lamylose...sont exceptionnelles [46]. Et il est bien difficile de dire s’il existe un lien de causalité,
ou s’il s’agit de simple coincidence. Le syndrome des ongles jaunes, bien que tres rare, peut

intéresser le pneumologue a plus d’un titre. Il associe a des degrés divers une DDB, une
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polyarthrite, des épanchements pleuraux, parfois un chylothorax, un lymphoedéeme et des

Iésions unguéales qui sont pathognomoniques du diagnostic [60].

IV-7-3-2-5- Aspergillose broncho-pulmonaire allerge:

Est un trouble immunologique causé par I'hypersensibilité a I’antigene de I'aspergillus [46]. Le
développement de I’ABPA peut précéder de plusieurs années son diagnostic, car elle est souvent
confondue avec d’autre pathologie pulmonaire [61]. Le tableau clinique est évocateur, associant,
chez la femme agée, un asthme récent avec expectoration parfois constituée de moules
bronchiques, un syndrome inflammatoire fébril avec a I'imagerie, des opacités pulmonaires
labiles parfois digitiformes, des impactions mucoides, voire des bronchoceéles. Les
bronchectasies prédominent aux lobes supérieurs, elles sont plus souvent bilatérales et
proximales [62].

Les arguments du diagnostic sont biologiques. L’augmentation des IgE totales et des IgE
spécifiques anti-aspergillaires semblent étre les anomalies les plus constantes, rencontrées
respectivement 10 fois sur 11 et 11 fois sur 11 pour Pasteur et al [18].

Cette étiologie est retrouvée chez 7,3 % des 150 patients de la cohorte prospective de Pasteur
[18]. Ceci n’est probablement pas représentatif de toute la population européenne car on connait
la fréquence plus élevée de I’ABPA en Grande-Bretagne [38].

Dans la série de Afif et al [21], une ABPA a été noté dans 1,2% des cas.

Dans notre série I’ABPA a été retrouvé dans 8,6% des cas.

IV-7-3-3- Déficits immunitaires acquis:

IV-7-3-3-1- Bronchectasies du patient infecté par VIH:

La DDB peut étre associée au VIH [9]. La fréquence des DDB chez ces patients est supérieure a
celle de la population générale de I'ordre de 15 a 20 %, comme le montrent deux cohortes
portant I'une sur des sujets adultes brésiliens (25/285) [63] et 'autre sur des enfants new-
yorkais (26/164) [64]. Leur fréquence pourrait encore augmenter du fait de I"amélioration du

pronostic des patients sous anti-rétroviraux. La suppuration bronchique et ORL précéde les DDB
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et apparait quand les lymphocytes T CD4 sont inférieurs a 100. L’évolution est marquée par un
syndrome obstructif rapide et sévere et des infections a Hemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae et Pseudomonas aeruginosa. L’existence fréquente d’une infiltration lymphocytaire
péri-bronchique et d’une pneumopathie infiltrante lymphocytaire plaident en faveur d’une
maladie des voies respiratoires diffuse et spécifique du VIH.

Dans notre série un seul patient avait une sérologie VIH positive.

IV-7-3-3-2-Bronchectasies des patients greffés djanes:

Des bronchectasies sont de plus en plus découvertes chez les malades qui ont subi une greffe de
moelle osseuse ou d’organe, notamment pulmonaire ou cardio-pulmonaire [65]. Elles sont
associées a une bronchiolite témoignant, la aussi, d’une maladie dysimmunitaire de toutes les
voies aériennes. La réaction du greffon contre I’h6te est largement incriminée dans leur

survenue.

IV-7-3-3-3- Bronchectasies des lymphomes ou leuagiymphoide chronique:

Les DDB des lymphomes en particulier du lymphome MALT, des leucémies lymphoides
chroniques sont trés rares [56].
Un de nos patients a été traité pour lymphome malin non hodgkinien dont le type n’a pas pu étre

précisé.

IV-7-3-4- Facteurs associés:

Les inhalations de liquide gastrique, dans les malpositions cardio-tubérositaires chez I’enfant et
le syndrome de Mendelson des comas de I'adulte sont a l'origine de lésions de la muqueuse
bronchique, qui peuvent entrainer secondairement des bronchectasies. La responsabilité du RGO
dans leur survenue est plus discutable. Il s’agit d’'une pathologie extrémement fréquente (11%)
des patients pour Derrien et al [41], son existence ne doit pas empécher de poursuivre I’enquéte
étiologique a la recherche d’une autre cause. Afif et al [21] dans son étude, a noté le RGO chez

8,50% des patients. Dans notre série le RGO était noté dans 2 cas soit 5,7%.
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Les inhalations gazeuses, chez les briilés par exemple, et de toxiques comme le mercure ou la
cocaine seraient a I'origine de DDB [15]. Les observations consécutives a I'injection intraveineuse
d’héroine sont plus exceptionnelles et ont comme particularité de se constituer en quelques

semaines [1].

IV-8- Traitement:

IV-8-1- Traitement médical:

IV-8-1-1-L’antibiothérapie: [66]

L’ECBE, réalisé dans des conditions rigoureuses et incluant impérativement une culture
guantitative, permet de guider le choix de I'antibiothérapie. La voie d’administration peut étre
orale, en augmentant la posologie en cas d’utilisation d’une bétalactamine, dont la diffusion
bronchique est limitée. Les fluoroquinolones peuvent avoir une place importante du fait de leurs
propriétés pharmacocinétiques et de leur spectre [67]. La durée minimale de traitement est de
10 a 14 jours.

Une infection a PA conduit a une bithérapie (association de bétalactamines et d’aminosides ou
quinolones) visant a limiter I’émergence de souches résistantes. Les posologies usuelles sont
alors recommandées lors des phases d’exacerbation. Des cures séquentielles d’antibiotiques ont
été proposées par certains auteurs en cas de colonisation a PA a I'image de ce qui est proposé
dans la mucoviscidose [68]. Certaines équipes recommandent |’administration d’aérosols
d’antibiotiques. L’étude de Barker sur la Tobramycine sans sulfite (TOBI) [69] a montré son
efficacité en termes bactériologiques (concentration des germes) mais sans modifier la fonction
respiratoire. L'étude plus récente de Scheinberg [67] sur la Tobramycine en solution pour
inhalation a conclu que cette thérapie a eu pour conséquence une amélioration significative de la
symptomatologie respiratoire et de la qualité de vie des patients présentant des bronchectasies

séveres. Cependant, cette thérapie n’avait pas été tolérée chez tous les patients.
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A I'hopital 20 aout de Casablanca, Afif et al [21] a noté que 95,9% des patients ont recu une
antibiothérapie. 76,9% des cas ont été mis sous monothérapie et 19% des patients ont été mis
sous bithérapie.

Dans notre série, vingt huit patients ont recu une antibiothérapie avec une prédominance de la
monothérapie dans 22 cas soit 81,5%, la bithérapie a été donnée a 5 patients uniquement soit
18.5%. Le type d’antibiothérapie n’a pas été précisé dans1 cas.

L’amoxicilline-acide clavulanique était I'antibiothérapie de premiere intention, donnée dans 16

cas soit 59.3%.

IV-8-1-2- La kinésithérapie respiratoire:

L'hypersécrétion bronchique et l'altération de la clairance muco-ciliaire ont pour conséquence
une accumulation de mucus dans les voies aériennes centrales et périphériques. Méme si les
répercussions fonctionnelles de la rétention des sécrétions bronchiques restent difficiles a
évaluer, il est généralement admis que ce phénomene est source d'inconfort pour les patients et
facilite l'infection [71]. En conséquence, il parait important de lutter contre lI'encombrement
bronchique par les sécrétions au cours des bronchectasies. Pour ce faire, différentes techniques
de kinésithérapie ont été proposées. Ces techniques ont cherché a mettre en application divers
principes physiques (gravité, ondes de choc, compression des gaz) dans le souci d'une approche
physiopathologique raisonnée. Il est indéniable que la kinésithérapie est, pour beaucoup de
patients porteurs de DDB, une source de bien-étre. En conséquence, le médecin et le
kinésithérapeute doivent rester a |'écoute de leurs patients et proposer, au cas par cas, les
méthodes les plus adaptées, les plus efficaces et les mieux tolérées.

A I’hopital 20 aout de Casablanca, Afif et al [21] a noté qu’une kinésithérapie de drainage a été
effectuée chez 26,7% des patients.

Nous avons noté presque le méme résultat dans notre étude, ainsi une kinésithérapie a été

effectuée chez 31,4% de nos patients.
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IV-8-1-3- Les anti-inflammatoires:

Pour tenter de rompre le cercle vicieux responsable de la pérennisation de I'inflammation locale
et du développement de la DDB, il parait licite d'étudier la place des thérapeutiques anti-
inflammatoires dans la stratégie de prise en charge des DDB. Le choix parmi les molécules
disponibles actuellement est restreint aux corticostéroides et aux anti-inflammatoires non
stéroidiens.

Les corticostéroides ont un intérét théorique. lls permettent de réduire les sécrétions des
glandes bronchiques et le recrutement de cellules inflammatoires, de controler I’hyperplasie des
cellules sécrétoires et de limiter I'inflammation. lls agissent également sur I’hyperréactivité
bronchique. Elborn [72] a montré que les corticoides inhalés réduisent le poids de
I’'expectoration par 24 heures, améliorent le débit expiratoire de pointe et le VEMS, et réduisent
le score de toux. Les autres types d'anti-inflammatoires ont été tres peu étudiés.

L’effet anti-inflammatoire des macrolides a faible dose a fait la preuve de son efficacité dans les
pan-bronchiolites. Tsang [73], a démontré sur un faible nombre de patients une amélioration
significative du VEMS et de la capacité vitale ainsi qu’une réduction du volume d’expectoration
apres 8 semaines de traitement. Celui-ci n’a eu aucun effet sur la concentration des germes
pathogeénes, des polynucléaires neutrophiles, d’IL ou de tumor necrosis factor (TNF)-alpha. Ces
données sont préliminaires et n'autorisent aucune recommandation actuellement. C’est la seule
étude sur les bronchectasies.

Afif et al [21], a rapporté qu’une corticothérapie a été préconisé chez 22,6% des patients dont
12,9% ont été mis sous corticothérapie inhalée et 14,6% sous corticothérapie systémique.

Dans notre série, la corticothérapie a été prescrite chez 31,4% de nos patients dont 18,2% ont
recu une corticothérapie orale, 18,2% ont eu une corticothérapie inhalée et 54,5% ont recu a la
fois une corticothérapie orale et inhalé sachant que le type de corticothérapie n’a pas été précisé

dans 1 cas.
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IV-8-1-4- Les bronchodilatateurs:

Murphy [74] a étudié I'effet du fénotérol sur les parametres fonctionnels de 23 patients porteurs
de DDB comparativement a un groupe de témoins appariés. Il a démontré une amélioration
significative du VEMS (+9,5%), du DEP (+16,9%) et de la CVF (+11%) chez les patients par rapport
aux témoins.

Cette étude a pour limite de n'avoir testé I'effet des bronchodilatateurs que sur une courte
période, et sur un nombre limité de patients. Néanmoins ses résultats laissent supposer qu'un
usage ponctuel en période d'exacerbation peut étre recommandé. OQutre leur action
bronchodilatatrice, les béta2-mimétiques pourraient étre intéressants par leurs effets bénéfiques
sur la dyspnée et sur la clairance muco-ciliaire. Il reste certainement a étudier leur intérét en
utilisation au long cours ce qui permettrait notamment de situer la place des béta2-mimétiques
de longue durée d'action. Les xanthiniques ont aussi, en plus de I'action bronchodilatatrice, un
effet bénéfique sur la clairance muco-ciliaire. Ils ont par ailleurs un effet anti-inflammatoire et
renforcent I'activité du diaphragme et des centres nerveux respiratoires.

Afif et al [21] a noté que la moitié de leur patients ont été mis sous bronchodilatateurs

Dans notre étude, les bronchodilatateurs a type de béta2-mimétique ont été préconisés chez

45,7% de nos patients.

IV-8-1-5- Mucolytiques, muco-modificateurs:

L’optimisation des propriétés rhéologiques du mucus pourrait étre une cible thérapeutique pour
améliorer la clairance muco-ciliaire. Si les drogues proposées sont susceptibles de modifier la
viscosité du mucus in vitro, il reste difficile d'évaluer leur effet in vivo.

Une étude faite par Olivieri [75], proposant la prise de bromhexine pendant 15 jours en
association a une antibiothérapie dans les phases d'exacerbations des DDB, avait montré une
amélioration significative du score de géne a expectorer, du pourcentage de réduction du
volume des expectorations et une augmentation significative du VEMS. Pour pallier a I'un des
obstacles a leur efficacité qui est leur faible passage dans le mucus aprés administration par voie

générale, l'utilisation par voie inhalée pourrait étre préconisée. Mais la plupart des produits
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actuellement disponibles n'ont pas recu d'AMM pour cette voie faute de preuves suffisantes et en
raison du risque de bronchospasme et d'encombrement secondaire. Seule la rh-DNase est
prévue pour cette voie d’administration. Dans la mucoviscidose, la rh-DNase par voie nébulisée
a démontrée son efficacité en réduisant le nombre des exacerbations et en améliorant la
fonction respiratoire. Au cours des DDB non mucoviscidosiques, la rh—-DNase n'apportait pas de
bénéfice et paraissait méme délétére chez ces patients.

Afif et al [21] a noté I'utilisation d’un mucolytique ou un muco-modificateur dans 17,4% des cas.

Dans notre série, aucun de nos patients n’avait recu un mucolytique ou un muco-modificateur.

IV-8-2- Traitement chirurgical:

Il n’existe a ce jour aucun essai contrdlé ou randomisé comparant une résection chirurgicale
d’un foyer de bronchectasies a une prise en charge médicale conventionnelle [76].

Le geste chirurgical peut consister en une pneumonectomie, une lobectomie, une bilobectomie
ou une segmentectomie.

La chirurgie d’exérése, dans la prise en charge des bronchectasies est souvent considérée
comme l'ultime recours devant I’échec d’une prise en charge médicale bien conduite. Elle est
associée a une morbidité acceptable [77].

Le caractére diffus des bronchectasies est habituellement considéré comme une contre
indication a la chirurgie d’exérése ; pourtant, elle peut avoir un intérét en cas d’échec d’un
traitement médical bien conduit. La morbidité n’est pas significativement différente des patients
avec atteinte localisée, sous réserve d’une fonction respiratoire et d’un état général compatibles
avec le risque anesthésique [77]. Auquel cas, sans obtenir une guérison, on obtient une
amélioration de la symptomatologie clinique et une baisse du recours aux soins chez 75 % des
patients [78].

Les auteurs insistent sur l'intérét de I'évaluation pré-opératoire de I'état de la vascularisation des

foyers de DDB par scintigraphie de ventilation-perfusion ou par angiographie. Les résultats de la
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chirurgie d'exérése semblent en effet d'autant meilleurs que le territoire lésé ne parait pas
vascularisé par la circulation artérielle pulmonaire [71].

Chez les patients présentant une mucoviscidose avec insuffisance respiratoire, la transplantation
bi-pulmonaire peut étre envisagée. Elle est associée a un taux de survie de 75% a un an et a 48
% a cing ans [79]. Des patients présentant d'autres formes de bronchectasies ont également subi
la transplantation pulmonaire, mais les statistiques séparées sur les résultats ne sont pas
disponibles [80].

Au CHU Hassan Il de Fes, Benjelloun et al [30] a noté que 8 patients ont eu un traitement
chirurgical. Au chu Ibn Rochd de Casablanca, Bahlaoui et al [23] a rapporté que 14 de leurs
patients ont eu un traitement chirurgical.par ailleurs, dans la série d’Alger, Nefti et al [27] a noté
4 cas de chirurgie avec 2 cas de lobectomie et 2 cas de bi-lobectomie.

Dans notre série, 2 de nos patients ont été proposé pour une chirurgie a type de

pneumonectomie.

IV-8-3- Traitement des hémoptysies:

Le controle des hémoptysies n’a fait I'objet d’aucune étude spécifique dans les bronchectasies.
Les solutions vasoconstrictives (terlipressine) sont couramment utilisées et ont démontré en
pratique leur utilité mais n’ont pas d’AMM dans cette indication [1]. L’embolisation des artéres
bronchiques se justifie devant une hémoptysie grave et menacante (plus de 600 ml par jour).
Cette technique n’évite pas les récidives a long terme mais a I'avantage d’étre immédiatement
efficace et de pouvoir étre renouvelée. Certains auteurs ont d’ailleurs montré que des
embolisations précoces chez les malades atteints de mucoviscidose diminuaient le risque
d’hémoptysie massive, diminuaient les exacerbations pulmonaires, amélioraient la qualité de vie
de facon significative, sans complication évidente par rapport a un groupe traité uniquement
médicalement et sans effet délétere sur la fonction respiratoire [81]. Cependant, I’embolisation
des arteres bronchiques peut donner des complications, dominées par les accidents ischémiques

(infarcissement médullaire [82], nécrose cesophagienne [83], nécrose myocardique [84]...), du
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fait des fréquentes variantes anatomiques des artéres bronchiques et de leurs anastomoses tres
fréquentes, notamment avec les arteres spinales, coronaires et cesophagiennes.

A I’hopital Moulay Youssef de Rabat, Iraqi et al [24] a rapporté un cas d’embolisation.

Tous nos patients qui ont des hémoptysies ont recu un traitement médicamenteux.

L’embolisation n’était indiquée en aucun cas.

IV-8-4- Traitement étiologique:
Une mesure thérapeutique spécifique peut se concevoir dans de rares cas. Notons I'exemple du
déficit immunitaire qui est I'indication a la prescription d’immunoglobulines intraveineuses.
Un corps étranger intra bronchique ou une tumeur bronchique accessible a I’exérése nécessitent

également un traitement étiologique.

IV-8-5- Indications:

IV-8-5-1- DDB localisées:
Leur traitement est avant tout médical. Il repose sur la kinésithérapie de drainage associée
parfois aux bronchodilatateurs et aux anti-inflammatoires.
Quand une cause locale est incriminée, il convient d’instaurer un traitement étiologique.
Dans les DDB localisées avec des infections itératives dans un méme territoire, un abces
pulmonaires, ou une hémoptysie, malgré un traitement médical au long cours optimal et bien

suivi, un traitement chirurgical est indiqué.

IV-8-5-2- DDB diffuses:
Elles sont I'indication d’un traitement médical symptomatique, associé dans de rares cas a un
traitement étiologique, quand celui la est possible.
Chez certains patients, la résection d’un gros foyer de bronchectasies peut se discuter dans des
formes diffuses lorsqu’elles restent symptomatiques malgré un traitement bien conduit.

néanmoins, les résultats de ce type de chirurgie sont mal connus.
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IV-9- Evolution et complications:

L’évolution et le pronostic sont essentiellement fonction de I’étendue des lésions et du terrain.
Les formes localisées sont le plus souvent marquées par une évolution simple. Les surinfections
sont rares et bien tolérées. La kinésithérapie bronchique de drainage permet de limiter le

retentissement de cette affection sur la vie quotidienne.

Les formes graves sont le reflet de complications ou de formes étendues et évoluées :

Les complications infectieuses sont les plus fréquentes : épisodes de surinfection bronchique,
colonisation bactérienne, infection bronchique permanente, infection parenchymateuse (abcédée
ou non) ou pleurale. Les localisations septiques a distance (abces du cerveau) sont devenues
exceptionnelles.

Les complications hémorragiques, parfois révélatrices, peuvent survenir sans raison apparente
mais sont volontiers contemporaines d’une surinfection et alors volontiers récidivantes.
L’insuffisance respiratoire est le plus souvent le témoin de bronchectasies étendues, évoluant
depuis de nombreuses années. Elle ne présente pas de particularités par rapport aux autres
insuffisances respiratoires chroniques type broncho-pneumopathie chronique obstructive
L’amylose favorisée par la suppuration chronique est devenue rare. En 1969, I’dge moyen de
déces des patients porteurs de bronchectasies était estimé a 55 ans [85], ce chiffre est peu
différent de celui d’Ellis [44].

L’insuffisance cardiaque droite peut survenir a un stade tardif de I'évolution des DDB diffuses.
Notons que I'évolution a travers les années souligne les progres thérapeutiques effectués. En
effet, en 1940, 70 % des déces survenaient avant I'dge de 40 ans alors qu'actuellement, I'age
moyen des déceés est de 66 ans [41].

Dans I’étude de Afif [21] a I’hopital 20 aout de Casablanca, a noté que des complications sont

survenues dans 21,4% des cas.
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Dans notre série 20% des patients avaient présenté une colonisation bactérienne, 14,3% des
Patients avaient présenté une HTAP, le CPC et I'insuffisance respiratoire avaient été notés dans

5,7% des cas respectivement et un seul patient est décédé.

IV-10-_Prévention:

Un ensemble de mesures d'appoint sont a discuter. La vigilance doit étre accrue a I'égard des
affections de la sphére ORL. Un examen spécialisé doit étre effectué lors du bilan initial en
recherchant en particulier des végétations. Cet examen doit étre répété annuellement et
complété par une imagerie tomodensitométrique des fosses nasales et des sinus de la face. En
cas d'atteinte rhino-sinusienne, un traitement spécifique est proposé faisant appel a des
mesures d'hygiene, a des anti-inflammatoires locaux et a une chirurgie si nécessaire. Les soins
buccodentaires, permettant de combattre les foyers infectieux buccodentaires, sont obligatoires.
La prévention de toute agression par les agents infectieux ou irritants fait également partie de
ces mesures. L'arrét du tabagisme passif ou actif est une évidence de méme que la mise a jour
des vaccinations vis a vis de la coqueluche, de la rougeole et de la grippe.

Une vaccination antigrippale et anti-pneumococcique a été indiqué chez tous nos patients.
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CONCLUSION
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La dilatation de bronches traduit une infection chronique des voies respiratoires et une

augmentation de la réponse inflammatoire a leur niveau.

La tomodensitométrie thoracique haute résolution a transformé |'approche diagnostique des

dilatations des bronches.

Le diagnostic étiologique est encore sous-estimé chez nos patients, du fait, de I’absence de la
recherche systématique de certaines pathologies et d’autre part du manque de moyens de nos
patients, limitant considérablement les investigations dans ce sens. L’étiologie de DDB dans
notre contexte reste dominée par la tuberculose. Malgré, la vaccination, les DDB secondaires a la
rougeole ou a la coqueluche restent encore fréquentes d’ou la nécessité de renforcer la lutte

contre ces maladies

La surinfection bactérienne est une complication fréquente des DDB d’ou I’intérét du contréle de

la surinfection bronchique.

Le traitement et surtout médical mais peut étre chirurgical en cas de formes localisées mal
tolérées et lors de I’échec du traitement médical bien conduit.
la vaccination anti-gripale, anti-pneumococcique et les soins dentaires sont la base du

traitement préventif des DDB.
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RESUME

Introduction: La dilatation des bronches (DDB) est définie par une augmentation permanente et
irréversible du calibre d’un ou de plusieurs territoires bronchiques (entre les 4éme et 8eéme
divisions bronchiques), associée a une altération de leur fonction. Elle constitue une cause de
morbidité et de mortalité considérable. Le but principal de notre étude est de déterminer les
caractéristiques cliniques, diagnostiques et étiologiques des dilatations des bronches. Matériel et
méthode: Notre travail est une étude rétrospective incluant 35 cas de dilatation des bronches
colligés au service de pneumologie CHU Mohammed VI durant 6 ans de 2005 a 2010. Résultats
et discussion: Nos patients se répartissent en 11 hommes (31,4%) et 24 femmes (68,8%). Leur
moyenne d’age est de 51,3 ans. Les signes fonctionnels étaient dominés par la bronchorrhée
(82,9%), la dyspnée (85,7%) et I’hémoptysie (48,6%). Les rales bronchiques a l'auscultation
pulmonaire constituait le signe physique le plus fréquent; il y avait des sibilants dans 17,1% des
cas, des crépitants dans 14,3% des cas, des sibilants et ronflants (17,1%), des ronflants et
crépitants (14,3%) et des sibilants et ronflants (8,5%). La radiographie thoracique standard était
anormale dans tous les cas ; elle montrait une prédominance d’images aréolaires (97,1% des
cas). La TDM thoracique a été réalisée dans 57,1% des cas. L'étiologie des DDB était post-
infectieuse dans 45,7% des cas (post-tuberculeuse dans 25,7% des cas) ce qui correspond aux
données de la littérature. Tous nos patients avaient recu un traitement médical. La chirurgie a
été indiquée chez 2patients (5,7%). La survenue de complications était notée dans 48,5% des cas.
Conclusion: La bronchectasie se manifeste le plus souvent par un tableau clinique évocateur et

se confirme par les données radiologiques et scannographiques.
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SUMMARY

Introduction: Bronchiectasis is defined as the permanent and irreversible dilatation and
destruction of the bronchial wall. It still constitutes a major cause of morbidity and mortality.The
main purpose of our study is to determine the clinical characteristics, diagnosis and causes of

bronchiectasis. Materiel and methods: Our work is a retrospective study including 35 patients

with bronchiectasis hospitalized in the pneumology service in CHU Mohammed IV during a

period of 6 years from 2005 to 2010. Results and discussion: There were 11 (31.4%) male and

24 (68.8%) female patients with an average age of 51.3 years. The most common manifestations
were cough with sputum (82.9%), dyspnea (85.7%) and haemoptysis (48.6%). The usual
abnormality on chest examination was the presence of crackeles (14.3%) and wheezes (17.1%),
rhonchi and wheezes (17.1%), rhonchi and crackeles (14.3%) then wheezes and crackels (8.5%) by
auscultation. Chest radiographs were abnormal in all cases. Chest CT scan which is the best tool
for diagnosing bronchiectasis was performed in 57.1% of the cases. The etiology of
bronchiectasis was post-infectious in 45.7% of the cases (post-tubercular in 25.7% of the cases)
wich corresponds to literature data. All the patients had received medical treatment including
essentially antibiotherapy, postural drainage, bronchodilator and thinning. Surgery was indicated
for 2 of the patients (5.7%). The complications of the disease were noted in 48.1% of the cases.
Conclusion: The symptoms of bronchiectasis are generally evocative. The diagnosis is confirmed
by the radiological and scannographic data. An etiologic research must be undertaken, especially

as bronchiectasis can reveal congenital genetic or acquired anomalies affecting immunity
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