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SUMMARY 

Introduction. La bronchite plastique (BP) est une affection rare définie par l’obstruction étendue de l’arbre bronchique par 
des moules épais, ramifiés et fortement adhérents au mur bronchique ; ils sont rarement éliminés spontanément chez le 
jeune enfant. Tous les niveaux bronchiques peuvent être atteints, en particulier les lobes inférieurs. La bronchite plastique 
(BP) constitue habituellement une complication évolutive d’affections respiratoires et/ou cardiaques préexistantes.  

Observation. Nous rapportons l’observation d’un adolescent  âgé de dix-huit ans, traité pour tuberculose multifocale et qui 
a présenté deux semaines après l’arrêt du traitement antibacillaire, à l’occasion d’une pneumopathie d’allure banale, une 
atélectasie massive de tout le poumon gauche. L’exploration endoscopique de l’arbre trachéobronchique a confirmé l’obs-
truction étendue de l’arbre gauche par des moules bronchiques. L’évolution était favorable après rejet spontané des moules 
intrabronchiques.  L’enquête étiologique  était en faveur d’une tuberculose endobronchique.  

Conclusion. Les moules bronchiques se rencontrent essentiellement au cours d’affections respiratoires chroniques comme 
l’asthme, l’aspergillose broncho-pulmonaire allergique ou la mucoviscidose. Chez l’enfant, ils peuvent aussi se développer 
au cours d’une cardiopathie cyanogène. La survenue de moules bronchiques chez un patient sans pathologie respiratoire 
chronique est exceptionnelle. 
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Introduction. Plastic bronchitis (PB) is a rare pathology defined by extended obstruction of bronchial tree by thick molds, 
branched and strongly adherent to bronchial wall ; they are rarely eliminated spontaneously in young children. All level of 
bronchial tree might be  affected, in particular the lower lobes. PB is usually a progressive complication of pre-existing res-
piratory and/or cardiac diseases.  

Observation. We report the case of an adolescent of eighteen years old, treated for multifocal tuberculosis and who pre-
sented two weeks after stopping antituberculous treatment, during a pneumonia-like banal, massive atelectasis of the en-
tire left lung. The endoscopic examination of the tracheobronchial tree has confirmed an extent obstruction of the left lung 
tree by plastic bronchitis. The evolution was favorable after spontaneous rejection of intrabronchial molds. The etiological 
investigation was in favor of endobronchial tuberculosis. 

Conclusion. Bronchial molds are seen essentially during chronic respiratory infection such as asthma, allergic bronchopul-
monary aspergillosis or cystic fibrosis. In children, they can also develop during cyanogenic cardiopathy. The occurrence 
of bronchial molds in patient without chronic respiratory disease is exceptional. 
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INTRODUCTION 
 
La bronchite plastique (BP) est une affection rare 
définie par l’obstruction étendue de l’arbre bron-
chique par des moules épais, ramifiés et fortement 
adhérents au mur bronchique ; ils sont rarement éli-
minés spontanément chez le jeune enfant. Tous les 
niveaux bronchiques peuvent être atteints, en parti-
culier les lobes inférieurs. La BP atteint aussi bien 
l’enfant que l’adulte, mais la plupart des cas ont été 
rapportés chez des enfants. La prévalence exacte de 
la BP demeure  inconnue et semble sous-estimée. 
 
 
OBSERVATION 
 
Nous rapportons le cas d’un jeune patient âgé de 18 
ans, traité en avril 2007 pour tuberculose multifocale 
(bronchique, ganglionnaire et péritonéale) par 2RH-
ZE/7RH ; deux semaines après l’arrêt du traitement 
antibacillaire, le patient accusait une symptomatolo-
gie faite de dyspnée d’effort, toux sèche, quelques 
épisodes d’hémoptysie de faible abondance et des 
douleurs thoraciques gauches. L’examen clinique 
d’admission a objectivé un syndrome de condensa-
tion des 2/3 supérieurs de l’hémithorax gauche.  
 
Une radiographie thoracique de face montre une 
opacité rétractile occupant presque l’hémithorax 
gauche (Figure 1).  
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GURE 1. Radiographie du thorax de contrôle, atélectasie du 
poumon gauche; opacité homogène sans bronchogramme aérien 
avec pincement des espaces intercostaux. 

 
 
L’exploration endoscopique a objectivé une forma-
tion blanchâtre bourgeonnante au niveau de la   
bronche souche gauche obstruant complètement son  
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orifice à 1 cm de la carène. La tomodensitométrie 
thoracique a montré une masse hétérogène de la ré-
gion hilaire gauche, un bourgeon au sein de la 
bronche souche gauche, avec une atélectasie de l’en-
semble du poumon homolatéral et adénopathies mé-
diastinales (Figure 2).  
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

FIGURE 2. Tomodensitométrie thoracique, collapsus pulmo-
naire total avec déviation du médiastin. 

 
 
Une amélioration radiologique a été notée sur           
le contrôle radiologique après bronchoscopie    
(Figure 3).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

FIGURE 3. Radiographie thoracique de contrôle après réalisa-
tion de la bronchoscopie. 

 
 
 
L’étude anatomopathologique des biopsies bron-
chiques étagées a objectivé un matériel essentielle-
ment nécrotique  sans   granulome  visible,  la  cul-

ture   de  
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fragment biopsique est négative. L’évolution a été 
marquée par le rejet spontané de moules intra-
bronchiques (Figure 4) dont l’étude   histologique et 
la recherche de BK (examen direct et culture) et 
d’aspergillus sont négatives. Le diagnostic de tuber-
culose endobronchique a été retenu.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

FIGURE 4. Moule intrabronchique rejeté spontanément par le 
patient après effort de toux. 
 

 
L’évolution était favorable après rejet spontané du 
bourgeon avec bonne aération du poumon gauche 
(Figure 5).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

FIGURE 5. Radiographie de contrôle final après rejet spontané 
des moules intrabronchique  par le patient. 
 
 

DISCUSSION 
 

La BP est une affection rare définie par l’obstruction 
étendue de l’arbre bronchique par des moules épais, 
ramifiés et fortement adhérents au mur bronchique ;  
ils  sont  rarement  éliminés  spontanément  chez  le  

 
 

jeune enfant [3]. Tous les niveaux bronchiques peu-
vent être atteints, en particulier les lobes inférieurs. 
La BP atteint aussi bien l’enfant que l’adulte, mais la 
plupart des cas ont été rapportés chez des enfants 
[4].  
 
La prévalence exacte de la BP demeure inconnue et 
semble sous-estimée. Depuis son identification au 
début du siècle, plusieurs classifications ont été pro-
posées à la BP [5, 6], dont la plus largement admise 
est celle de Seear et al. [7], basée sur l’étude anato-
mopathologique des moules. Elle permet de distin-
guer deux types: la BP inflammatoire caractérisée 
par des moules renfermant des infiltrats cellulaires 
importants (cellules épithéliales bronchiques, cel-
lules inflammatoires et éosinophiles), de la Fibrine et 
peu de mucus et la BP acellulaire, caractérisée par 
des moules contenant peu de fibrine, très peu de cel-
lules mononuclées et du mucus en quantité considé-
rable.  
 
La BP inflammatoire se développe au cours des af-
fections respiratoires caractérisées par une hypersé-
crétion muqueuse occasionnée par un processus in-
flammatoire d’origine allergique (asthme, aspergil-
lose bronchopulmonaire allergique) ou infectieuse 
(mucoviscidose, bronchectasies et infections respira-
toires sévères) [6]. Les BP acellulaires compliquent 
les cardiopathies cyanogènes, en particulier la tétra-
logie de Fallot dans les suites opératoires 
(intervention de Fantan) [2, 8], de même que les péri-
cardites chroniques constrictives associées à une hy-
perpression veineuse pulmonaire. 
 
Brogan et al. [9] distinguent trois catégories de BP en 
fonction de l’affection sous jacente: allergique, car-
diaque et idiopathique. En effet, plusieurs auteurs ne 
retrouvent, dans leurs observations, aucun facteur 
favorisant [5,10]. Récemment, la BP a été décrite avec 
des anomalies lymphatiques pulmonaires [2,4] et 
dans le syndrome thoracique aigu de la drépanocy-
tose [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 classifica-
tion 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 initialement la BP 
à une infection respiratoire sévère. Toutefois, la dé-
claration différée et tardive, par rapport à la BP, 
d’une maladie asthmatique chez lui nous fait penser 
à la préexistence du processus inflammatoire, 
quoique cliniquement inapparent. Ce qui rejoint les 
données de la littérature, puisque sur les 22 cas pu-
bliés de BP avec des moules à éosinophiles, seuls 12 
cas avaient un asthme ou un terrain atopique dia-

gnostiqué. Pour le reste, l’atopie était méconnue [12]. 
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La recherche d’une pathologie sous-jacente à la BP, 
couplée à l’étude histologique du moule, permettrait 
de mieux comprendre le mécanisme en cause et de 
guider les choix thérapeutiques. À côté de l’extrac-
tion 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 
corticothérapie inhalée ou générale que la BP de type 
acellulaire [7].  
 
Une antibiothérapie orale au long cours par les ma-
crolides à faibles doses, par leur effet immunomodu-
lateur et mucorégulateur, semble avoir une action 
bénéfique dans les BP inflammatoires [13]. Une cor-
rection chirurgicale d’une cardiopathie ou d’une 
anomalie lymphatique, associée à un traitement mé-
dical et diététique approprié dans les moules acellu-
laires (fibrineux, chyleux), est préconisée. Dans les 
moules fibrineux, des tentatives de traitement local 
par instillation endoscopique de DNase recombi-
nante 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 bronchoscopies mul-
tiples. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

CONCLUSION 
 
Les moules bronchiques sont des formations qui 
moulent et obstruent les bronches. Ils peuvent entraî-
ner des détresses respiratoires, parfois fatales. Ils se 
rencontrent essentiellement au cours d’affections 
respiratoires chroniques comme l’asthme, l’aspergil-
lose broncho-pulmonaire allergique ou la mucovisci-
dose. Chez l’enfant, ils peuvent aussi se développer 
au cours d’une cardiopathie cyanogène. La survenue 
de moules bronchiques chez un patient sans patholo-
gie respiratoire chronique est exceptionnelle. 
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Le taux de patients BPCO ayant un ronflement, un 
index d’apnées-hypopnées (IAH) et des désatura-
tions nocturnes était plus élevé que dans le groupe 
de contrôle. 
 
Les autres études ont montré que les désaturations 
nocturnes chez les BPCO avec SAOS sont plus basses 
que celles sans SAOS ayant le même degré d’obs-
truction bronchique [14]. Cette caractéristique ag-
grave les maladies cardiaques ainsi que les complica-
tions cardio-vasculaires. Les désaturations qui sont 
fréquentes chez BPCO ayant un sommeil paradoxal 
de mauvaise qualité sont considérées comme la 
cause d’hypertension artérielle pulmonaire . Plu-
sieurs études ont prouvés que la qualité du sommeil 
est améliorée significativement par une oxygéno-
therapie de dose  faible avec lunettes nasales  [15].  
 
En ce qui concerne les signes cliniques, chez les pa-
tients BPCO ayant un SAOS, il y a seulement les ron-
flements, les nycturies et la somnolence diurne éva-
lués par le score d’Epworth ont le taux élevés et  sont 
corrélés avec IAH (Tableaux 3-4). Ce sont des signes 
très utiles pour détecter un SAOS chez les patients 
BPCO.  
 
Les autres signes assez fréquents de SAOS dans la 
population générale tels que obésité, céphalées mati-
nales, fatigue diurne ne sont pas corrélés avec l’IAH 
des BPCO. Donc il faut effectuer un enregistrement 
par PSG pour les patients BPCO ayant des signes de 
suspicion de l’OAS.  
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