PRISE EN CHARGE DES BRONCHECTASIES
DE IADULTE

REsuMmE : Les bronchectasies non liées a la mucoviscidose font
I’objet d’un regain d’intérét. Elles font généralement partie
du processus évolutif de nombreuses pathologies infectieuses,
auto-immunes, génétiques, développementales ou allergiques.
Leur présentation et leur pronostic sont hétérogeénes et elles
sont a ’origine d’une morbi-mortalité significative avec un
impact important sur le systéme de soins de santé. Grace a
de récentes recommandations de bonne pratique, il est main-
tenant possible de définir une prise en charge optimale qui
comportera différents objectifs thérapeutiques : le drainage
des voies respiratoires, la prévention et I’éradication d’une
colonisation bactérienne, la diminution de I’inflammation
bronchique, la réduction des exacerbations et I’amélioration
de la qualité de vie du patient.

Morts-CLES : Bronchectasies - Kinésithérapie - Antibiothérapie
- Macrolides - Bronchiectasis severity index

INTRODUCTION

Les bronchectasies ou dilatations de bronches
ont été décrites initialement par Laennec en
1819 (1). Elles sont définies par une dilatation
permanente et irréversible des bronches de petit
et moyen calibres. Les manifestations cliniques
sont marquées par une toux grasse, une bron-
chorrhée chronique, des infections broncho-pul-
monaires répétées, de la dyspnée ou encore des
hémoptysies (2). Le diagnostic est basé sur la
tomodensitométrie thoracique a haute résolution
selon trois critéres : 1’absence de réduction pro-
gressive du calibre des bronches (sur deux cen-
timetres), un diameétre bronchique intra-luminal
supérieur a celui de 1’artére adjacente ou des
bronches visualisées au niveau du tiers externe
du parenchyme pulmonaire (3). On décrit des
bronchectasies cylindriques ou fusiformes,
le plus souvent observées (4), variqueuses ou
moniliformes, sacciformes ou kystiques selon
la classification de Reid (Figure 1). L’identifi-
cation de ces différents types comporte néan-
moins peu d’intérét clinique, car il ne permet
pas d’orienter le bilan étiologique. Par contre,
les bronchectasies kystiques sont associées a
un plus mauvais pronostic en termes de déclin
fonctionnel, de purulence des expectorations et
de croissance du Pseudomonas aeruginosa (5).

(1) Université catholique de Louvain, Service de Pneu-
mologie, Cliniques universitaires Saint-Luc, Avenue
Hippocrate 10, 1200 Bruxelles, Belgique.

G. TassaRT (1), T. PiETERS (1), S. GoHy (1)

MANAGEMENT OF ADULT BRONCHIECTASIS
SummARy : Non-cystic fibrosis bronchiectasis has been the
subject of renewed interest over recent years. It is usually part
of the evolutionary process of many infectious, autoimmune,
genetic, developmental or allergic diseases. Its presentation
and prognosis are heterogeneous and it causes significant
morbidity and mortality with a real impact on the health care
system. Thanks to increasingly available guidelines, it is now
possible to define the optimal management that will include
various therapeutic objectives : airway clearance, prevention
and eradication of bacterial colonization, reduction of airway
inflammation and exacerbations and improvement of quality
of life.
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- Macrolides - Bronchiectasis severity index

EPIDEMIOLOGIE

La prévalence des bronchectasies est
imprécise et probablement sous-estimée.
Selon les données les plus récentes, elle
serait de 566,1/100.000 pour les femmes et
485,5/100.000 pour les hommes au Royaume-
Uni (6). Nous assistons a une augmentation du
taux d’hospitalisations pour bronchectasies en
Europe (augmentation moyenne de 2,9 % par
an en Allemagne entre 2005 et 2011) (7). Les
bronchectasies sont également responsables
d’une mortalité significative. Celle-ci est deux
fois supérieure a la mortalité attendue dans une
population en bonne santé sur un suivi de 14
ans (8). Cinquante pour cent des déces sont
secondaires a une cause respiratoire et un quart
est associ¢ a des pathologies cardio-vasculaires
(9). L’impact sur le systéme de santé est donc
réel et il existe des besoins de soins spécifiques
et de qualité.

PHYSIOPATHOLOGIE

Cole a proposé une schématisation de la
physiopathologie des bronchectasies par ana-
logie a un «cercle vicieux» (10) a 1’origine
de la progression de la maladie. Il comprend
une inflammation, des infections et un défaut
d’¢élimination du mucus bronchique (Figure 2).
L’inflammation observée au niveau des voies
aériennes est essentiellement neutrophilique.
Elle est favorisée par les propriétés chémo-
attractrices de 1’interleukine 8 et des leuco-
trienes B4 (11). Une protéase sécrétée par les
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Figure 1. Classification de Reid.
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Figure 2. Physiopathologie des bronchectasies : cercle «vicieux» de Cole.
Adapté de Cole (10).

neutrophiles, 1’élastase, semble jouer un réle
central en diminuant la fréquence des batte-
ments ciliaires et en stimulant la production
de mucus (12). Ce défaut de clairance muco-
ciliaire favorise ainsi la colonisation bacté-
rienne. L’inflammation, rapidement chronique
et régnant dans les voies aériennes, semble
également étre responsable d’une diminution
de P’activité bactéricide des neutrophiles (13).
Il s’ensuit progressivement une altération de la
paroi bronchique et une dilatation irréversible.

A l’instar du tube digestif, les voies aériennes
ne sont pas stériles. On parle de microbiome
respiratoire (14). Les bronchectasies sont fré-
quemment colonisées par Haemophilus sp,
Pseudomonas aeruginosa, Moraxella sp, Strep-
tococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus,
des mycobactéries, Prevotella sp et Neisseria
sp. Une perte de diversité de la flore bronchique
et la prédominance d’une espéce bactérienne
sont associées a une dégradation plus impor-
tante de la fonction respiratoire et une fréquence
plus élevée d’exacerbations (15-18). Ainsi, le
Pseudomonas aeruginosa induit la produc-
tion d’anticorps spécifiques de type IgG2 qui
le protégeraient d’une destruction induite par
le systéme du complément. Un patient a ainsi
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TABLEAU I. PRINCIPALES ETIOLOGIES DES BRONCHECTASIES

* Post-infectieuses :

o Virale : adénovirus, virus influenza, HIV...
o0 Bactérienne : Pseudomonas, Haemophilus...
0 Aspergillus

0 Mycobactéries

* Immunodéficience :
0 Primaire : hypogammaglobulinémie
o0 Secondaire : chimiothérapie, immunosuppresseurs, cancer

* Anomalies congénitales :

o Déficit en alpha-1 antitrypsine

0 Mucoviscidose

o Trachéobronchomégalie (syndrome de Mounier-Kuhn)

o Déficience cartilagineuse (syndrome de Williams-Campbell)
0 Séquestration pulmonaire

o Syndrome de Marfan

o Dyskinésie ciliaire primitive (syndrome de Kartagener)

* Aspergillose broncho-pulmonaire allergique
* Bronchopneumopathie chronique obstructive

* Par traction :
o Fibrose (post-tuberculose, post-radique, sarcoidose,...)
0 Post-lobectomie

* Par inhalation : cigarette, substances corrosives, corps étranger.

* Par obstruction : tumeur bronchogénique bénigne, broncholi-
thiases, élargissement de ganglions lymphatiques.

* Collagénoses : polyarthrite rhumatoide, Sjogren, spondylarthrite
ankylosante, lupus érythémateux disséminé,...

* Autres :

0 Amyloidose

o0 Maladie coeliaque

o Endométriose

o Yellow Nail Syndrome (ongles jaunes atrophiques, lymphoe-
deme, pathologie pulmonaire chronique)

o Syndrome de Young (bronchiectasies, rhino-sinusite chronique,
azoospermie obstructive)

o0 Maladies inflammatoires chroniques intestinales

bénéficié d’échanges plasmatiques avec succes

(19).

ETIOLOGIES

Les bronchectasies constituent générale-
ment 1’évolution naturelle d’un certain nombre
de pathologies qui nécessitent un traitement
spécifique. L’identification de la pathologie
sous-jacente est donc essentielle (Tableau I).
Néanmoins, apres un bilan exhaustif, dans 35 a
53 % des cas, aucune cause n’est identifiée (20,
21). En Belgique, les bronchectasies sont le plus
souvent associées a une bronchopneumopathie
chronique obstructive (22). La prévalence des
bronchectasies chez les patients BPCO modérés
a séveres monte, dans certaines séries, a 50 %
(23, 24). 11 s’agit donc d’une association forte.
Il est impossible a 1’heure actuelle d’affirmer
que la BCPO constitue une cause a part enticre
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TaBLEAU II. MISE AU POINT INITIALE (APRES DIAGNOSTIC PAR SCANNER THORACIQUE)

Biologie avec hémogramme et CRP, immunoglobulines sériques (IgA, IgG, sous-classes d’IgG, IgM et IgE), électrophorése des protéines, sérologies auto-
immunes (FR, FAN, ANCA), RAST et précipitines aspergillaires, vitamines A et D, évaluation des réponses vaccinales au Pneumocoque, Haemophilus B et

au Tétanos.

Radiographie de thorax

Epreuves fonctionnelles respiratoires

Expectorations avec recherche de mycobactéries non tuberculeuses et Pseudomonas

Scanner des sinus

Tests allergiques cutanés

Recherche d’une mucoviscidose, d’une dyskinésie ciliaire ou d’un déficit en alpha-1 antitrypsine si nécessaire

Fibroscopie bronchique si nécessaire

de bronchectasies. Il en est de méme pour le
reflux gastro-oesophagien.

Le bilan étiologique requiert un bilan san-
guin comprenant le dosage des immunoglobu-
lines sériques, une électrophorése des protéines,
une sérologie auto-immune, une évaluation des
réponses vaccinales au Pneumocoque, Haemo-
philus B et au tétanos, un dosage des vitamines
A et D (Tableau IT). Une aspergillose broncho-
pulmonaire allergique (ABPA) doit étre exclue
par le dosage des IgE et IgG spécifiques a I’ A4s-
pergillus et la réalisation de tests cutanés aller-
giques. Des expectorations seront prélevées a
chaque contact, avec une recherche annuelle de
mycobactéries atypiques. Une mucoviscidose
sera également exclue par deux tests a la sueur
et une analyse génétique chez les patients de
moins de 40 ans, en cas d’infertilité masculine,
de colonisation fréquente a Pseudomonas ou
Staphylococcus aureus ou en cas de prédomi-
nance des bronchectasies aux lobes supérieurs
quel que soit I’age du patient. Le bilan peut
étre étendu a un dosage de 1’alpha-1 antitryp-
sine en cas d’emphyséme prédominant aux
bases. La fonction ciliaire sera évaluée en cas
de problémes respiratoires depuis 1’enfance,
d’atteinte des voies respiratoires supérieures,
d’une prédominance aux lobes moyens, d’une
infertilité ou d’une dextrocardie.

Une fibroscopie bronchique ne sera réalisée
qu’en cas de maladie localisée afin d’exclure
une occlusion proximale, a visée bactériolo-
gique en cas d’absence de réponse favorable au
traitement ou si le scanner thoracique suggere
une infection par mycobactérie atypique et que
les cultures sur expectorations sont négatives.

TRAITEMENT

Le traitement a pour objectif de maintenir ou
d’améliorer la fonction respiratoire du patient,
de réduire le nombre d’exacerbations et d’amé-
liorer la qualité de vie en réduisant les symp-
tomes.

A. PRISE EN CHARGE GLOBALE

Comme pour toute pathologie respiratoire
chronique, la prise en charge débute par un
arrét du tabac chez les fumeurs actifs (7 a 18 %
des patients atteints de bronchectasies [25]).
Il est également recommandé de proposer une
vaccination anti-grippale et anti-pneumocoque
malgré 1’absence de données spécifiques aux
bronchectasies (2). Pour rappel, les regles de
vaccination anti-pneumocoque proposées en
2014 par le conseil supérieur de la santé sont
les suivantes :

. A proposer aux patients atteints d’une
pathologie respiratoire chronique a partir de 50
ans.

. Primovaccination par le vaccin conjugué
a 13 valences (Prevenar 13®) suivi du vaccin
polysaccharidique a 23 valences (Pneumo 23%)
aprés 8 semaines minimum. Revaccination
PPV23 tous les 5 ans.

. Pour les personnes ayant été vaccinées
par le passé au moyen du PPV23, vaccination
unique au moyen du PCV13 au moins un an
apres le dernier PPV23. Revaccination PPV23
tous les 5 ans.

B. DRAINAGE DES VOIES RESPIRATOIRES

Le drainage bronchique constitue le pilier du
traitement des bronchectasies. Tous les patients
doivent en connaitre les bases, méme les
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patients peu expectorants, en cas d’exacerba-
tion. La technique la plus adaptée est celle qui
a la préférence du patient. La plus simple et la
plus rapide améliore I’adhérence a la kinésithé-
rapie (26, 27). 1l existe plusieurs techniques que
nous ne détaillerons pas dans cet article (drai-
nage postural, technique d’expiration forcée,
pression positive oscillante,...). Cependant, la
supériorité d’une méthode par rapport a une
autre n’est pas démontrée. Murray et coll. ont
évalué une kinésithérapie respiratoire réguliére
dans une population de 20 patients et obtenu une
amélioration significative de la toux (Leicester
Cough Questionnaire), du volume d’expecto-
rations de 24h, de la tolérance a I’effort et de
la qualité de vie. Aucune différence significa-
tive sur le plan bactériologique ou fonctionnel
(VEMS, capacité vitale forcée, DEM 25-75 %)
n’a ¢été mise en évidence (28). La méta-analyse
de Lee et coll. (29), comportant cinq études,
confirme que les techniques de drainage bron-
chique sont sans danger en cas de bronchecta-
sies stables, qu’elles diminuent le volume des
expectorations et 1’hyperinflation et augmen-
tent la qualité de vie. Des études supplémen-
taires sont nécessaires afin d’évaluer ’effet sur
la progression de la maladie et de comparer les
différentes techniques de kinésithérapie.

C. REVALIDATION

La revalidation pulmonaire semble aussi
efficace que dans la BPCO et doit donc é&tre
proposée au patient dyspnéique qui présente
une limitation dans ses activités de tous les
jours. Sur une population de 95 patients, Ong
et coll. ont mis en évidence une augmentation
de la distance parcourue au test de marche de
6’ et une amélioration significative de la qua-
lité de vie. Le bénéfice reste significatif a long
terme (30).

D. FLUIDIFIANTS

Différents agents hyperosmolaires inhalés et
mucolytiques ont été étudiés afin de faciliter le
drainage des voies respiratoires. Les solutions
hypertoniques inhalées permettent une diminu-
tion de la viscosité des sécrétions et entrainent
une augmentation du volume des expectora-
tions. Elles améliorent le VEMS en association
a la kinésithérapie (31, 32). En raison du risque
de bronchoconstriction, il est conseillé d’admi-
nistrer systématiquement un bronchodilatateur
avant 1’aérosol de solutions hypertoniques et de
réaliser un VEMS ou un débit de pointe avant,
et cinq minutes aprés la premiére prise. Bien
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que largement utilisée chez les patients atteints
d’une mucoviscidose, la DNase recombinante
humaine (Pulmozyme®) est potentiellement
nocive avec une diminution du VEMS en cas de
bronchectasies non liées a la mucoviscidose :
elle n’est donc pas indiquée (33) Les mucoly-
tiques comme [’acétylcystéine ou la carbocys-
téine sont largement utilisés, mais il n’existe
pas, a I’heure actuelle, d’études confirmant un
bénéfice clinique (34). Le role du mannitol en
poudre inhalée dans le traitement des bronchec-
tasies non mucoviscidosiques n’est pas encore
établi (35, 36).

E. ANTI-INFLAMMATOIRES

Les macrolides sont utilisés pour leurs pro-
priétés anti-inflammatoires. Ils inhibent la
migration des cellules inflammatoires, la sécré-
tion des cytokines et la formation d’agents
oxydants. Des études suggérent également
une réduction des biofilms se formant autour
des Gram négatifs (37) ainsi qu’une réduction
du reflux gastro-oesophagien par effet gas-
tro-cinétique (38). L’utilisation a long terme
des macrolides est indiquée chez les patients
exacerbateurs, en cas de colonisation a Pseu-
domonas aeruginosa ou en cas de morbi-
dité importante malgré le traitement standard
(Etudes EMBRACE [30], BLESS [40] et BAT
[41]). Le nombre d’exacerbations annuelles
nécessaire afin de tirer un bénéfice du traite-
ment, initialement fixé a trois, pourrait &tre
revu a la baisse; 1’étude EMBRACE a porté sur
des patients présentant au minimum une exa-
cerbation par an. La présence d’une mycobac-
térie atypique sera exclue avant d’entamer le
traitement. Un électrocardiogramme est néces-
saire afin d’exclure un QT long. Un suivi de
I’audition et le controle des tests hépatiques
sont également indispensables.

Les corticoides inhalés permettent une
réduction du volume des expectorations jour-
naliéres et des marqueurs d’inflammation dans
les expectorations (interleukine 8, leucotriéne
B4 et interleukine 1B) (42); ils améliorent aussi
la qualité de vie (43). Ils n’ont pas d’effet béné-
fique sur la fonction respiratoire ou la fréquence
des exacerbations. L’utilisation des corticoides
inhalés (et des bronchodilatateurs) doit étre
réservée aux patients associant des bronchecta-
sies et une hyperréactivité bronchique (asthme
ou BPCO) (2). La décision d’instaurer un trai-
tement par corticoides inhalés doit prendre en
compte les potentiels effets secondaires. On
pense, notamment, au risque accru de pneumo-



nie et d’infection a mycobactéries non tubercu-
leuses (44) démontré chez les patients BPCO
ainsi qu’une insuffisance surrénalienne secon-
daire qui surviendrait chez 50 % des patients
sous corticoides inhalés (45). La prescription
simultanée de dérivés azolés (itraconazole,
voriconazole ou posaconazole), par exemple
en cas d’ABPA (aspergillose broncho-pulmo-
naire allergique), augmente fortement les seuils
sériques des corticoides, qu’ils soient oraux ou
inhalés.

F. ANTIBIOTIQUES

11 existe peu de données concernant 1’utilisa-
tion d’antibiotiques a long terme a 1’état stable.
En pratique clinique, on assiste a une utilisa-
tion fréquente de 1’amoxicilline, de 1’amoxi-
cilline-clavulanate ou encore des tétracyclines.
Le traitement doit étre adapté en fonction des
bactériologies a 1’état stable.

a) Antibiotiques inhalés

L’avantage théorique des antibiotiques inha-
Iés est de fournir une haute concentration de
produit actif dans les voies aériennes, de limiter
I’absorption systémique et, dés lors, de réduire
les effets secondaires. Il existe a ce jour trés peu
de données cliniques concernant ce type de trai-
tement chez les patients atteints de bronchecta-
sies et les notions disponibles sont largement
extrapolées des études effectuées dans la muco-
viscidose. Les antibiotiques les plus étudiés
doivent étre actifs contre Pseudomonas aeru-
ginosa (tobramycine, gentamycine, colistine,
aztréonam). Bien que la charge bactérienne et
I’inflammation bronchique soient sensiblement
réduites, les bénéfices cliniques varient d’une
étude a 1’autre et les effets secondaires ne sont
pas négligeables, le principal étant le bron-
chospasme (46-48). Actuellement, aucun trai-
tement antibiotique n’est approuvé en Belgique
chez les patients atteints de bronchectasies non
liées a la mucoviscidose. L’avenir est promet-
teur, notamment en ce qui concerne la cipro-
floxacine liposomale inhalée (49). L’intérét de
cette molécule serait double : une libération
prolongée permet une administration journa-
liére unique et un contact plus limité avec la
muqueuse bronchique réduit le risque d’effets
secondaires. Les auteurs ont montré une dimi-
nution de la charge en Pseudomonas et du
nombre d’exacerbations ainsi qu’un allonge-
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b) Eradication du Pseudomonas

La colonisation des bronchectasies par Pseu-
domonas aeruginosa est associée a des symp-
tomes plus séveres, une altération plus marquée
de la qualité de vie et une dégradation plus
rapide de la fonction respiratoire (7). A I’instar
des traitements octroyés aux patients atteints de
mucoviscidose, il est recommandé d’éradiquer
le Pseudomonas lorsqu’il est isolé pour la pre-
micere fois. Le traitement de choix est la cipro-
floxacine a une posologie de 750 mg deux fois
par jour pendant 14 jours. En cas d’échec, un
antibiotique intraveineux dirigé contre Pseu-
domonas (ceftazidime, piperacilline-tazobac-
tam,...) sera administré pendant une nouvelle
période de 14 jours (2).

c) Traitement des exacerbations

Il n’existe pas, a ce jour, de définition
consensuelle d’une exacerbation dans le cadre
de bronchectasies dans la littérature. Les études
se basent habituellement sur la détérioration
de symptomes présentés par le patient a 1’état
basal nécessitant un changement de traitement
(Figure 3) : malaise (et/ou fatigue et/ou diminu-
tion de la tolérance a 1’effort), majoration de la
dyspnée, de la toux ou du «wheezing», fievre,
augmentation du volume ou de la purulence des
expectorations, altération des tests fonction-
nels respiratoires, modifications radiologiques.
Dans I’étude de O’Donnel et coll. (33), une exa-
cerbation est définie par la présence de quatre
de ces critéres. La seule présence de sécrétions
(muco)-purulentes ou 1’isolement d’un patho-
geéne seul ne constituent pas nécessairement une
indication de traitement de I’exacerbation. Il
est recommandé de prélever des expectorations
avant I’instauration des antibiotiques. Selon
les avis d’experts repris par la British Thora-

A toux + wheezing
+ dyspnée +
symptomes
systémiques

|

Exacerbations
nécessitant une
antibiothérapie

A N

A volume des
expectorations ou
changement de la

viscosité

A purulence des
expectorations

Figure 3. Définition d’une exacerbation nécessitant une antibiothérapie.

ment du délai avant une nouvelle exacerbation. Adapt¢ des guidelines de la British Thoracic Society (2).
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TABLEAU III. SuIvI D’UN PATIENT AVEC BRONCHECTASIES

Radiographie et scanner de routine a réaliser en fonction de la clinique

Cultures sur expectorations annuelles, a répéter si :

« apparition de symptomes généraux (fievre, sudations, perte de poids)
« modification de 1’aspect des expectorations (purulence)

* avant un traitement antibiotique

* mauvaise réponse a un traitement antibiotique

* apparition de nouveaux infiltrats radiologiques

EFR : annuelle (quatre fois en cas de dysfonction ciliaire primitive ou
de déficit immunitaire), avant et apres instauration d’une antibiothéra-
pie orale au long cours

cic Society, la premicre ligne de traitement est
I’amoxicilline 500 mg trois fois par jour pour
une durée de 14 jours. Cependant, un traitement
par amoxicilline-clavulanate pourrait étre pré-
féré en premicre ligne comme certains experts
belges le préconisent aussi dans les exacerba-
tions de BPCO en raison de souches d’Hae-
mophilus (15 %), Moraxella catarrhalis et de
certaines entérobactéries résistantes a 1’amoxi-
cilline (50). Le cefuroxime-axétil sera préféré
en cas d’allergie non IgE-médiée a la pénicil-
line et la moxifloxacine en cas d’allergie IgE
médiée. Bien entendu, le traitement sera adapté
aux résultats bactériologiques et a 1’antibio-
gramme. La ciprofloxacine sera utilisée en cas
de colonisation par Pseudomonas aeruginosa.
Un traitement intraveineux sera instauré en cas
de non-réponse ou de résistance au traitement
per os et en fonction de la sévérité du tableau
clinique. Le traitement des exacerbations sera
considéré comme efficace aprés amélioration
des symptoémes (fatigue, dyspnée, toux, whee-
zing, fievre), apreés diminution du volume et de
la purulence des expectorations et aprés amé-
lioration de la fonction respiratoire.

G. CHIRURGIE

Le traitement chirurgical des bronchectasies
est a considérer chez les patients présentant des
bronchectasies localisées dont les symptomes
ne sont pas contr6lés par un traitement médical
optimal (51). Le geste consiste en une segmen-
tectomie ou une lobectomie. La mortalité péri-
opératoire est généralement inférieure a 5 %,
voire nulle, selon les séries (51).

APPROCHE PAR ETAPE JUSQU’AU

TRAITEMENT ET SUIVI

Les bronchectasies sont une maladie hété-
rogéne dont ’impact sur les patients est trés
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TABLEAU V. THE BRONCHIECTASIS SEVERITY INDEX
(ADAPTE DE CHALMERS ET AL 25)

Age Points
<50 ans 0
50-69 ans 2
70-79 ans 4
>80 ans 6
BMI kg/m2

<185 2
>18.5 0
VEMS (% des valeurs prédites)

> 80 0
50-80 1
30-49 2
<30 3
Hospitalisation(s) dans les deux ans

Oui 5
Non 0
Exacerbation(s) dans les 12 mois

0-2 0
>3 2
Score de dyspnée selon MRC

1-3 0
4 2
5 3
Colonisation bactérienne

Pseudomonas Aeruginosa 3
Autres microorganismes potentiellement pathogénes 1
Aucune 0
Séverité radiologique

>3 lobes ou bronchectasies kystiques 1
<3 lobes 0

0-4 points : risque faible d’hospitalisations et de mortalité;
5-8 points : risque modéré; > 9 points : risque éleve.

variable. Suivant I’étendue des bronchectasies
et la sévérité de la pathologie sous-jacente,
certains patients seront asymptomatiques et
d’autres évolueront vers 1’insuffisance respira-
toire terminale avec nécessité de transplanta-
tion pulmonaire si cela est possible. Le déclin
fonctionnel sera d’autant plus rapide en cas de
colonisation par Pseudomonas ou d’exacer-
bations fréquentes. Le suivi recommandé est
repris dans le Tableau III.

Le traitement doit étre adapté a la sévérité de
la maladie. Celle-ci peut-étre évaluée et classi-
fiée par le Bronchiectasis Severity Index (BSI)
(25). Il s’agit d’un outil aidant a la décision thé-
rapeutique et basé sur différents critéres : age,
BMI, VEMS, hospitalisations dans les deux
ans, fréquence d’exacerbations dans les 12 der-
niers mois, score de dyspnée selon MRC, colo-
nisation bactérienne et étendue radiologique
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Kinésithérapie journaliére Kinésithérapie joumnaliére
Envisager Ieas macrolides

Corticoides inhalés
(£ bronchodilatateurs) ®

SEVERITE LEGERE
SEVERITE MODEREE

Prise en charge globale:

* \Vaccination antigrippale et anti-pneumocoque

* Gestion des comorbidités et traitement de |'éticlogie sous-jacente
* Revalidation pulmonaire

+ Traitement des exacerbations

+ Reéalisation d'expectoration a la recherche Pseudomonas aeruginosa et mycobactéries non

tuberculeuses

a. Siexacerbations fréquentes, colonisation par Pseudomonas aeruginosa ou en cas de morbidité

importante malgré le traitement standard;
b. Sibronchectasies associées a une hyperréactivité bronchique,

BRONCHECTASIES SEVERES

Kinésithérapie journaliére
Envisager Ieas macrolides

Corticoides inhalés
(¢ bronchodilatateurs) ®

Figure 4. Prise en charge par étape
des bronchectasies non liées a la
mucoviscidose.

Adapté de Chalmers et coll. (56).

(Tableau IV). Le patient sera classé en léger,
modéré ou sévere suivant le nombre de points
obtenus. Cette classification permet de prédire
la mortalité a 4 ans, le risque d’exacerbations
et d’hospitalisations ainsi que 1’altération de la
qualité de vie. Il est ainsi possible de proposer
une approche par étape de la prise en charge des
bronchectasies similaires a celle de la BPCO
et de I’asthme (Figure 4). Le traitement de
base doit étre adapté a la sévérité du patient et
peut étre majoré ou modifié suivant 1’évolution
clinique ou les éventuelles complications. La
kinésithérapie de drainage bronchique consti-
tue la pierre angulaire du traitement dés le pre-
mier stade de la maladie.

CONCLUSION

Les bronchectasies sont une affection respi-
ratoire de plus en plus fréquente et leur impact
sur le patient et le systéme de santé est impor-
tant. Le traitement doit donc &tre optimal et
adapté a la sévérité de la maladie. Les tech-
niques de drainage bronchique en sont la pierre
angulaire. L’identification et le traitement de
la pathologie causale sont également indispen-
sables. A cela s’ajoutent les autres axes de trai-
tement comme les macrolides et les corticoides
inhalés qui sont réservés a un certain profil de
patients. Des nouveaux traitements agissant a
différents niveaux de la cascade inflammatoire
sont en cours de développement. L’¢élastase neu-
trophilique constitue une cible thérapeutique
prometteuse (52) de méme que les antagonistes
des récepteurs de I’IL8 (53). Les recherches se
concentrent également sur le développement de
nouvelles molécules dirigées contre Pseudomo-
nas aeruginosa (54, 55).
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