
Revue de Pneumologie clinique (2008) 64, 234—237

CAS CLINIQUE

La bronchite plastique : à propos d’une observation
pédiatrique

Plastic bronchitis: Report of a pediatric case

M. Khemiri ∗, O. Hammami, S. Zouari,
F. Khaldi, S. Barsaoui

Service de médecine infantile A, hôpital d’enfants, Bab-Saadoun-Jabbary, 1007 Tunis, Tunisie

Disponible sur Internet le 26 octobre 2008

MOTS CLÉS
Moules bronchiques ;
Bronchite plastique ;
Atélectasie ;
Bronchoscopie

Résumé La bronchite plastique (BP) constitue habituellement une complication évolutive
d’affections respiratoires et/ou cardiaques préexistantes. La survenue d’une BP avant la révé-
lation de la maladie respiratoire sous-jacente est inhabituelle. Nous rapportons l’observation
d’un garçon âgé de trois ans et huit mois, sans antécédents pathologiques et qui a présenté,
à l’occasion d’une pneumopathie d’allure banale, une atélectasie massive de tout le pou-
mon gauche. L’exploration endoscopique de l’arbre trachéobronchique a confirmé l’obstruction
étendue de l’arbre gauche par des moules bronchiques purulents. L’évolution après l’extraction
endoscopique des moules était favorable. L’enquête étiologique initiale était négative. Deux
ans plus tard, l’enfant a présenté un asthme.
© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Summary Plastic bronchitis (PB) is a rare disease, characterized by the formation of obs-
tructive branching airways tracheobronchial casts. Commonly, PB often complicates the course
of cardiac or respiratory disorders. The occurrence of PB before manifestation of the under-
lying respiratory disease is unusual. We report on the case of a boy, aged three years and eight
months, free from underlying pulmonary disease, who presented with extensive atelectasis of
the left lung during an acute respiratory tract infection. Bronchoscopy revealed the obstruc-

tion of the left tracheobronchial tree with large purulent casts. After bronchoscopic removal
of the casts, the boy became asymptomatic. Initial aetiological investigations were negative.
Two years later, the patient developed an asthma.
© 2008 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés.
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Introduction

La bronchite plastique (BP) est une entité caractérisée par
l’obstruction étendue de l’arbre bronchique par des moules
bronchiques [1].

C’est une cause rare de détresse respiratoire chez
l’enfant qui complique habituellement l’évolution
d’affections respiratoires et/ou cardiaques préexis-
tantes [2]. Nous rapportons l’observation d’un enfant,
sans antécédents pathologiques, qui a présenté une BP
survenant deux ans avant la déclaration d’un asthme.

Observation

R., garçon âgé de trois ans et huit mois, sans antécédents
pathologiques est hospitalisé au service de médecine infan-
tile A à l’hôpital d’enfants de Tunis pour la prise en charge
d’une pneumopathie. L’histoire de la maladie remonte à
dix jours auparavant, par l’installation d’une rhinorrhée
séreuse associée à une toux et une fièvre à 39—40 ◦C. La
radiothorax (Fig. 1) montrait une opacité alvéolaire mal
limitée parahilaire gauche. L’enfant était alors mis sous une
antibiothérapie orale associant amoxicilline—acide clavula-
nique. Devant la non amélioration clinique et radiologique
au bout de sept jours, l’enfant a été hospitalisé. L’examen à
l’admission trouvait un enfant eutrophique, fébrile à 39 ◦C,
et l’examen pulmonaire notait une dyspnée avec un tirage
sous-costal et une fréquence respiratoire à 40 cycles/min,
une matité à la percussion de la base gauche et un murmure
vésiculaire diminué au niveau de l’hémithorax gauche. La
saturation artérielle périphérique en oxygène à l’air ambiant
était à 94 %. L’état hémodynamique était conservé. La radio-

graphie du thorax (Fig. 1) montrait une opacité alvéolaire
non systématisée occupant la quasi totalité du poumon
gauche. Les examens biologiques montrait une hyperleuco-
cytose à prédominance de polynucléaires, une C-reactive
protein à 94 mg/l. Les hémocultures, l’examen cytobacté-

Figure 1. Radiographie du thorax initiale, opacité alvéolaire non
systématisée du poumon gauche.
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igure 2. Radiographie du thorax de contrôle, atélectasie du pou-
on gauche ; opacité homogène sans bronchogramme aérien avec
incement des espaces intercostaux.

iologique des crachats, l’IDR et la recherche de bacille de
och dans les crachats revenaient négatifs.

Devant ce tableau, une antibiothérapie à large spectre
céfotaxime, fosfomycine) était instaurée, associée à
ne oxygénothérapie et une kinésithérapie respiratoire.
’évolution au bout de 48 heures était marquée par la
ersistance d’une fièvre en plateau, de la dyspnée et
e l’oxygénodépendance. La radiographie du thorax de
ontrôle montrait un poumon gauche blanc (Fig. 2).

’échographie thoracique écartait l’éventualité d’une pleu-
ésie associée. Le scanner thoracique (Fig. 3 et 4) objectivait
n collapsus quasi total du poumon gauche. La reconstitu-
ion tridimensionnelle des coupes bronchiques permettant

igure 3. Tomodensitométrie thoracique, collapsus pulmonaire
otal avec déviation du médiastin.
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igure 4. Tomodensitométrie thoracique, collapsus pulmonaire
otal avec déviation du médiastin.

ne bronchoscopie virtuelle montrait un aspect rétréci de
a bronche segmentaire antérieure gauche et ne mettait
as en évidence de corps étranger (Fig. 5). L’exploration
ndoscopique respiratoire réalisée sous anesthésie géné-
ale (couplée fibroscopie et bronchoscopie rigide) montrait
ne trachée libre d’aspect inflammatoire et un tronc
ouche gauche complètement obstrué par des sécrétions
ucopurulentes. Après lavage et aspiration, la muqueuse

tait d’aspect très inflammatoire, avec présence au niveau
e la bronche lobaire inférieure de moules bronchiques
urulents obstruant les orifices segmentaires et sous-
egmentaires de la pyramide basale. Des lavages répétés

taient réalisés au sérum physiologique avec fragmenta-
ion et extraction des moules. Aucun aspect évocateur d’un
orps étranger ou d’un granulome endobronchique n’était
etrouvé.

igure 5. Tomodensitométrie thoracique tridimensionnelle :
spect rétréci de la bronche segmentaire antérieure gauche.
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igure 6. Radiographie du thorax de contrôle après extraction
ndoscopique des moules.

La culture des prélèvements bactériologiques par
broaspiration revenait négative. L’évolution clinique

mmédiate était favorable avec un retour à l’apyrexie,
n sevrage de l’oxygène et un nettoyage radiologique
otal (Fig. 6). Dans le cadre de l’enquête étiologique, le
est de la sueur était négatif ; l’échographie cardiaque et
’électrophorèse de l’hémoglobine étaient normales. Deux
ns plus tard, l’enfant a présentait un asthme allergique.

iscussion

a BP est une affection rare définie par l’obstruction éten-
ue de l’arbre bronchique par des moules épais, ramifiés
t fortement adhérents au mur bronchique ; ils sont rare-
ent éliminés spontanément chez le jeune enfant [3]. Tous

es niveaux bronchiques peuvent être atteints, en particu-
ier les lobes inférieurs. La BP atteint aussi bien l’enfant
ue l’adulte, mais la plupart des cas ont été rapportés chez
es enfants [4]. La prévalence exacte de la BP demeure
nconnue et semble sous-estimée. Depuis son identification
u début du siècle, plusieurs classifications ont été pro-
osées à la BP [5,6], dont la plus largement admise est
elle de Seear et al. [7], basée sur l’étude anatomopatholo-
ique des moules. Elle permet de distinguer deux types : la
P inflammatoire caractérisée par des moules renfermant
es infiltrats cellulaires importants (cellules épithéliales
ronchiques, cellules inflammatoires et éosinophiles), de la
brine et peu de mucus et la BP acellulaire, caractérisée par
es moules contenant peu de fibrine, très peu de cellules
ononucléées et du mucus en quantité considérable. La
P inflammatoire se développe au cours des affections res-
iratoires caractérisées par une hypersécrétion muqueuse
ccasionnée par un processus inflammatoire d’origine aller-
ique (asthme, aspergillose bronchopulmonaire allergique)
u infectieuse (mucoviscidose, bronchectasies et infections
espiratoires sévères) [6]. Les BP acellulaires compliquent

es cardiopathies cyanogènes, en particulier la tétralogie de
allot dans les suites opératoires (intervention de Fantan)
2,8], de même que les péricardites chroniques constric-
ives associées à une hyperpression veineuse pulmonaire.
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Brogan et al. [9] distinguent trois catégories de BP en fonc-
tion de l’affection sous-jacente : allergique, cardiaque et
idiopathique. En effet, plusieurs auteurs ne retrouvent, dans
leurs observations, aucun facteur favorisant [5,10]. Récem-
ment, la BP a été décrite avec des anomalies lymphatiques
pulmonaires [2,4] et dans le syndrome thoracique aigu de la
drépanocytose [11]. Dans ces cas, les mécanismes sus-cités
sont souvent intriqués, les moules peuvent être chyleux,
fibrineux, cellulaires ou mixtes. Plus récemment, Madsen
et al. [12] proposent une nouvelle classification basée sur
la nature de la pathologie sous-jacente et sur l’histologie
du moule en l’absence d’affection respiratoire ou cardiaque
évidente : autrement dit, chaque fois que la BP est d’allure
idiopathique. Chez notre patient, nous avons rapporté initia-
lement la BP à une infection respiratoire sévère. Toutefois,
la déclaration différée et tardive, par rapport à la BP, d’une
maladie asthmatique chez lui nous fait penser à la préexis-
tence du processus inflammatoire, quoique cliniquement
inapparent. Ce qui rejoint les données de la littérature,
puisque sur les 22 cas publiés de BP avec des moules à
éosinophiles, seuls 12 cas avaient un asthme ou un terrain
atopique diagnostiqué. Pour le reste, l’atopie était mécon-
nue [12].

La recherche d’une pathologie sous-jacente à la BP, cou-
plée à l’étude histologique du moule, permettrait de mieux
comprendre le mécanisme en cause et de guider les choix
thérapeutiques. À côté de l’extraction endoscopique du
moule, souvent indispensable chez l’enfant, le traitement
dépend de l’étiologie. Plusieurs approches thérapeutiques
adjuvantes ont été essayées depuis la connaissance de la
maladie afin de prévenir la récidive des moules. La BP de
type inflammatoire semble mieux contrôlée par la cortico-
thérapie inhalée ou générale que la BP de type acellulaire
[7]. Une antibiothérapie orale au long cours par les macro-
lides à faibles doses, par leur effet immunomodulateur et
mucorégulateur, semble avoir une action bénéfique dans les
BP inflammatoires [13]. Une correction chirurgicale d’une
cardiopathie ou d’une anomalie lymphatique, associée à un
traitement médical et diététique approprié dans les moules
acellulaires (fibrineux, chyleux), est préconisée. Dans les
moules fibrineux, des tentatives de traitement local par
instillation endoscopique de DNase recombinante humaine
(rh-DNase) [14] ou par aérosols de l’activateur tissulaire de
plasminogène (t-PA) [15] ou d’urokinase [16] ont fait état
d’une certaine efficacité concernant des cas isolés ou de
faibles séries de BP récidivantes ou nécessitant des bron-
choscopies multiples.
Conclusion

La BP est une affection rare de plus en plus connue grâce
à l’amélioration du plateau technique de l’exploration en
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neumologie pédiatrique et à la généralisation de la réa-
isation de l’endoscopie. La survenue d’une BP d’allure
diopathique chez un enfant devrait rechercher une affec-
ion chronique sous-jacente méconnue et dont la révélation
ourrait être différée.
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