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Présentation du cas

Il s’agit d’une patiente de 73 ans qui développe depuis 
trois mois une toux incoercible accompagnée d’expec-
torations abondantes, présente jour et nuit mais aug-
mentant en position couchée. Elle décrit aussi une dys-
pnée progressive, actuellement de stade II selon NYHA 
(New York Heart Association), et ne signale pas d’état 
fébrile. 
La patiente est connue pour une dénutrition protéino-
calorique, une ostéoporose et une rectocolite ulcé ro-
hémorragique (RCUH) depuis 30 ans, actuellement 
contrôlée par le traitement. Elle a été victime d’une dis-
section carotidienne avec un accident ischémique 
transitoire en 2011 et d’un accident de la voie publique 
entraînant un traumatisme crânien sévère et des sé-
quelles neurologiques (troubles de la marche, tremor) 
en 1975. Son traitement habituel est le suivant: clopido-
grel, simvastatine, lévétiracétam, mésalazine, thia-
mine, alprazolam.
A l’examen clinique, la patiente a un indice de masse 
corporelle à 18 kg/m2. La saturation en oxygène est de 
95% à l’air ambiant. L’auscultation pulmonaire révèle 
quelques râles fins et des ronchi diffus. 

1) Lequel de ces examens ne fait pas partie du bilan initial?

a) Radiographie du thorax

b) Cultures d’expectorations 

c) Fonctions pulmonaires

d) Bronchoscopie

Cette patiente non tabagique présente une toux chro-
nique. La première étape est de rechercher une cause 
médicamenteuse, en particulier un traitement par un 
inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC). Nous ne re-
levons aucun argument clinique suggérant un écoule-
ment postérieur ou un reflux gastro-œsophagien. Un 
traitement d’épreuve par inhibiteur de la pompe à pro-
ton n’a pas amélioré la symptomatologie. A part la 
toux, nous n’avons pas d’élément pour un asthme. Une 
radiographie du thorax est effectuée, qui met en évi-
dence un infiltrat interstitiel et alvéolaire basal droit 
avec un bronchogramme aérique (fig. 1). 
La spirométrie est dans la norme, sans syndrome obs-
tructif, mais la patiente tousse beaucoup durant les 
manœuvres. 

En raison de la bronchorrhée, une culture des expecto-
rations est demandée, qui retrouve de la flore oro-pha-
ryngée. 
La bronchoscopie ne fait pas partie du bilan initial de la 
toux chronique.
Au vu de la symptomatologie et des infiltrats radio-
logiques, le diagnostic de pneumonie communautaire 
est suspecté et un traitement de cefuroxime (250 mg 
2×/j pendant 10 jours) est introduit.
Trois semaines plus tard, la patiente décrit une dimi-
nution de la toux mais reste gênée par des quintes, 
 surtout nocturnes. La radiographie est répétée. Elle 
montre des opacités nouvelles et des images en «rails 
de tram» (fig. 2).

Figure 1: Infiltrat interstitiel et alvéolaire basal droit, 

présence d’un bronchogramme aérique (flèche).

Figure 2: Petits infiltrats alvéolaires au niveau basal droit, 

avec image en «rails de tram» (flèches).
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Ces images font suspecter des bronchectasies. Un scan-
ner thoracique est réalisé, qui confirme la présence de 
bronchectasies associées à des infiltrats au niveau 
du lobe moyen et inférieur droit (fig. 3).

2) Lequel de ces examens ne fait pas partie du bilan initial 

des bronchectasies?

a)  Tb-spot et culture de mycobactéries

b)  Dosage des immunoglobulines G (IgG) sériques

c)  Dosage sérique des immunoglobulines E (IgE) totales et des 

précipitines aspergillaires

d)  Recherche de mutation du gène CFTR (Cystic fibrosis trans-

membrane conductance regulator)

La bronchectasie est définie comme une dilatation per-
manente d’une bronche. Le diagnostic est retenu, sur 
un scanner thoracique à haute résolution, en présence 
d’un diamètre interne de la bronche plus grand que le 
diamètre du vaisseau qui l’accompagne. Le bilan de-
mandé dépend de la présentation clinique [1]. 
Face à des bronchectasies diffuses, nous évoquons chez 
cette patiente les diagnostics différentiels suivants: 
une immunodéficience primaire ou secondaire (hypo-
gammaglobulinémie primaire, infection par le virus 
de l’immunodéficience humaine [HIV]), des séquelles 
d’une pathologie infectieuse respiratoire, une infec-
tion à mycobactéries atypiques, une association avec 
une maladie de système (polyarthrite rhumatoïde, Sjö-
gren, etc…) ou avec une maladie inflammatoire chro-
nique de l’intestin (MICI).
Une aspergillose broncho-pulmonaire allergique, peu 
vraisemblable en l’absence d’antécédent d’asthme, sera 
tout de même recherchée.

Une maladie génétique (mucoviscidose, dyskinésie ci-
liaire primitive) semble moins probable compte tenu 
de l’âge et de l’absence de symptomatologie oto-rhino-
laryngologique ou digestive associée. 
Le bilan effectué comprend un dosage des IgG et leurs 
sous-classes, un Tb-spot, un test HIV, les IgE totales et 
spécifiques pour Aspergillus fumigatus, les précipitines 
aspergillaires, ainsi qu’un bilan auto-immun et micro-
biologique.
L’ensemble de ces examens est normal, y compris les 
cultures d’expectorations, qui resteront négatives 
(bactéries classiques, mycobactéries et champignons).
Devant la persistance des symptômes et des infiltrats 
pulmonaires malgré un traitement antibiotique, une 
bronchoscopie est effectuée, qui révèle une muqueuse 
trachéale et bronchique très inflammatoire avec des 
sécrétions muco-purulentes abondantes (fig. 4).
La répartition cellulaire du lavage broncho-alvéolaire 
(LBA) montre une prédominance neutrophilique (33%). 
A la culture du LBA, on retrouve une flore oro-pharyn-
gée (103 germes/millilitre) et dans l’aspiration bron-
chique, un Serratia marcescens, motivant une tentative 
de traitement par sulfaméthoxazole/triméthoprime 
pendant 3 semaines. Une culture de mycobactéries est 
demandée, qui restera négative.
Deux mois plus tard, la toux a diminué, mais n’a pas 
complètement disparu. L’auscultation pulmonaire et 
les fonctions pulmonaires sont inchangées. 
Quelques jours plus tard, la patiente présente un pre-
mier épisode d’hémoptysies (5–6 cuillères à soupe). Elle 
signale, de plus, une perte pondérale sans trouble du 
transit associé.

Figure 3: Scanner thoracique: bronchectasies (flèche) et infiltrats péribronchiques. 

A: Coupe axiale. B: Reconstruction dans l’axe d’une bronche. 
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Le scanner thoracique, réalisé en urgence en raison des 
hémoptysies, met en évidence une progression des 
bronchectasies, associée à de multiples infiltrats alvéo-
laires (fig. 5). 
En résumé, nous sommes face à une progression rapide 
des bronchectasies, l’aspect macroscopique évoque 
une inflammation chronique et le bilan étiologique 
habi tuel est sans particularité.

3) Quel diagnostic suspectez-vous en premier lieu?

a) Une infection pulmonaire à mycobactéries atypiques

b) Une mucoviscidose

c) Des bronchectasies secondaires à la RCUH

d) Une aspergillose broncho-pulmonaire allergique 

Une progression aussi rapide de bronchectasies est 
tout à fait inhabituelle. Après avoir raisonnablement 
exclu une infection, une immunodéficience ou une 
connectivite, nous retenons le diagnostic de bronchec-
tasies secondaires à la RCUH. Une atteinte bronchique 
liée à une MICI, alors qu’il n’y a aucun signe d’activité 
de la maladie au niveau intestinal, est un phénomène 
connu [2]. 

4) Quel traitement proposez-vous?

a) Corticothérapie systémique puis corticostéroïdes inhalés

b) Corticoïdes inhalés seuls

c) Mésalazine

d) Infliximab

Nous débutons une corticothérapie par prednisone 
(30 mg/j) associée à une prophylaxie de l’ostéoporose 
et de la pneumonie à Pneumocystis jiroveci.
Deux mois plus tard, l’évolution est bonne avec amen-
dement de la toux et une reprise pondérale, permet-
tant le sevrage progressif de la prednisone.
En parallèle, un traitement de corticoïdes inhalés est 
instauré (budésonide 400 μg 2×/j), dans l’espoir qu’il 
facilite le sevrage de la corticothérapie systémique.

Discussion

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 
(MICI) ont de nombreuses manifestations extra-intes-
tinales, principalement articulaires, oculaires et cuta-
nées.
Bien qu’il semble y avoir une prévalence élevée d’ano-
malies fonctionnelles ou radiologiques subcliniques [3, 
4], les atteintes respiratoires symptomatiques sont 
rares. Il y a une grande varié té de lésions et de manifes-
tations cliniques. Tout le système respiratoire peut être 
atteint: les voies aériennes, de la trachée aux bron-
chioles, le parenchyme pulmonaire, la plèvre et la vas-

Figure 4: Bronche souche droite: muqueuse très inflamma-

toire avec des sécrétions muco-purulentes revenant du lobe 

supérieur droit.

Figure 5: A/C: premier scanner thoracique, B/D: deuxième scanner 3 mois plus tard 

(mêmes ni veaux de coupe). Apparition de nouvelles bronchectasies (flèches), progres-

sion des bronchectasies (tête de flèche). On note par ailleurs des épaississements des 

parois bronchiques et des infiltrats alvéolaires.
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cularisation pulmonaire. L’inflammation des voies aé-
riennes est l’atteinte la plus fréquente, et peut évoluer 
vers des bronchectasies, des sténoses sévères ou une 
bronchiolite.
Les atteintes bronchiques sont plus fréquemment 
asso ciées à la RCUH qu’à la maladie de Crohn.
Outre les atteintes directement attribuables à la mala-
die inflammatoire, on peut aussi rencontrer des effets 
secondaires pulmonaires du traitement comme une 
infection opportuniste ou une pneumopathie intersti-
tielle. 
80 à 85% des patients développent des symptômes res-
piratoires après le diagnostic de la MICI. Les manifesta-
tions respiratoires peuvent être la présentation initiale 
de la maladie, mais elles peuvent aussi survenir des an-
nées après le diagnostic, voire même chez des patients 
en rémission. L’apparition d’une atteinte respiratoire 
après une colectomie a souvent été décrite. 
La physiopathologie n’est pas complètement élucidée, 
mais est probablement en lien avec l’origine embryon-
naire commune de l’épithélium respiratoire et colique 
(cellules à mucus et des glandes sous-muqueuses).

Concernant la prise en charge, les corticostéroïdes re-
présentent le traitement de premier choix, contraire-
ment aux autres formes de bronchectasies. Ils sont en 
général administrés par voie systémique avec un relais 
de corticoïdes inhalés à hautes doses. 
Dans les atteintes plus légères, les corticoïdes inhalés 
peuvent suffire.
En plus du traitement anti-inflammatoire, la prise en 
charge habituelle des bronchectasies est nécessaire: 
physiothérapie de drainage bronchique, éventuelle-
ment à l’aide d’aérosols de NaCl, immunisations contre 
la grippe saisonnière et le pneumocoque, traitement 
précoce et prolongé des infections bronchiques. L’azi-
thromycine, souvent utilisée dans les bronchectasies 
d’autres origines, n’a pas été spécifiquement étudiée 
dans cette population. Elle est parfois prescrite empiri-
quement en cas d’exacerbations répétées.
Le pronostic est en général bon mais il existe des 
attein tes pulmonaires cortico-résistantes. Les options 
thérapeutiques sont alors limitées. Des lavages bron-
chiques avec de la methylprednisolone ont été décrits. 
Il semble que l’effet des traitements immunosupres-
seurs classiques des MICI (azathioprine, mercapto pu-
rine et méthotrexate) soit mitigé. 
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L’essentiel pour la pratique

Chez les patients atteints de MICI, en plus des manifestions extra-intesti-

nales habituelles, il faut penser aux complications pulmonaires, en parti-

culier aux atteintes trachéo-bronchiques. Ces complications pulmonaires 

peuvent survenir alors que la maladie digestive est quiescente, ou après 

une colectomie. Cela rend le rapprochement entre les deux maladies par-

fois difficile. Il est important de repérer les bronchectasies secondaires 

aux MICI, car une corticothérapie peut entraîner une excellente réponse.

Réponses aux questions:

Question 1: d. Question 2: d. Question 3: c. Question 4: a.
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