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Hilal 8 ans

Pneumopathie sévere a I'age de 2 ans, oxygénodépendante.

Encombrement et sibilants fréquents malgré un traitement
par CSl et R2adrénergiques depuis cet épisode.

TC faiblement positifs aux acariens.
Obstruction bronchique peu réversible aux EFR
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Hilal 8 ans

Seéquelle de virose respiratoire:
Bronchiolite oblitérante post infectieuse



FDR: susceptibilité de I’hote?
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Quand évoquer le diagnostic?

Au moment de I’hospitalisation:

liée aux infections respiratoires basses

Pathogenes a risque:
Adénovirus (sérotypes3,7,21) (vs autres virus : RR=49 (IC 12-99)
Mycoplasma pneumoniae
Rougeole
Grippe
VRS, parainfluenzae, metapneumovirus

Facteurs de risque initiaux associés a une BO

Ventilation mécanique RR=11 (IC 2,6-45)

Colom2006, Twiss 2005, Chang 1998, Penn 1993, Wright 1992



Quand évoquer le diagnostic?

Au moment de I’hospitalisation:
Etude rétrospective argentine

415 enfants hospitalisés entre 1988 et 2005 pour une infection respiratoire basse
a adénovirus

Age moyen 10 mois

Evolution

—49% guérison

—36% séquelles respiratoires

—15% déces

Facteurs associés a une BO

» 30j d’hospitalisation (OR 27, 15-51)

» Pneumopathie multifocale (OR 26.6, 5.3-132)
» Hypercapnie (OR 5.6, 3.5-9)

MurtaghP, PedPulmonol, 2009



FDR : Age?

Enfant jeune mais pas toujours

Li et al, Pediatrics, 2014, Chine:
Prospectif, 42 cas
Age moyen: 1,38 (0,6-3,8)

Matiello, J Bras Pneumol, 2016, Brésil
Retrospectif, 72 cas
Age moyen: 10 (4-17)

Colom, Thorax, 2006, Brésil
* Tres jeune Age protecteur < 6 mois OR 0.5 1IC0.3t0 0.9



Quand évoquer le diagnostic?

Lors de I’évolution: Séquence clinique

Enfant antérieurement sain
Episode respiratoire aigu sévere avec pneumopathie

Persistance des symptomes respiratoires au dela de 4/6
semaines



Quand évoquer le diagnostic?

Lors de I’évolution: Clinique variée
toux, bronchorrhée rales crépitants

localisés ou diffus épisodes de sibilants récidivants sans réponse
évidente aux BD

pneumonies a répétition

« asthme difficile, asthme sévere »

limitation a I'effort

désaturation a I'effort et/ou durant le sommeil
IRC avec HTAP et hippocratisme digital



Gabriel, 12 ans, Infection a Mycoplasme + Grippe Mars

Début Mars 2015

Fin Mars 2015: pneumopathie fébrile



Quels Examens?

* Scanner: Diag
* EFR avec et sans BDA: Diag
* Fibroscopie/LBA: CE/ Inf



Scanner



Scanner: diagnostic
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Champs, Jornal de pediatria,2011 n= 250



Coupes Inxpi et Expi

* Distension, Piegeage, Mosaique



Coupes Inxpi et Expi

e Atélectasie
 DDB

* Mosaique, distension, raréfaction vasculaire



EFR: diagnostic



EFR

—Syndrome obstructif non modifié par BD (+++)

—Parfois mixte obstructif/restrictif

—Distension (+++)

—Parfois HRB (métacholine+ / AMP -)

—Epreuve d’effort perturbée

(Test de marche : diminution de la distance et désaturation)
Step test/ Test Navette

Epreuve d’effort CR : diminution VO2max corrélée au VEMS et
VR/CPT



PIBO vs Asthme sévere

Bandeira T, PedPulmonol2011



Réponse aux BD

N=72 enfants avec PIBO
42 (58.3%) réponse aux BD si réversibilité de 9%
34 (47.2%) si normes ATS/ERS (12%)

Au final amélioration médiane de 0,1 L seulement pour des
obstructions séveres

Pas de corrélation avec asthme, atopie familiale, age de
I'infection

Mattiello, J Bras Pneumol, 2016



EFR Initiale

Champs, Jornal de pediatria,2011 n= 250



Quels Mécanismes, quels traitements ?

Agression par un agent infectieux: nécrose
bronchiolaire

—

CIC

y

infiltration inflammatoire muqueuse et sous muqueuse
(favorisée par une réponse Th1l intense)

Infiltration CD3+ (CD8+) IL6, IL8, TNFa

lopsie: CD8+: activation des cellules épithéliales
alvéolaires
Production de chemokine
LBA: riche en PNN: production elastase, protéase

Phase de cicatrisation
BO proliférative —BO constrictive

Formation d’anneaux de collagene.




Quels Traitements ? Aucune étude

Bolus de corticoides: visée anti-inflammatoire
Nébulisation a domicile: visée anti-inflammatoire
Azythromycine: basée sur ttt SBO post greffe
Kinésithérapie respiratoire

Poursuite du sport de compétition



Quelle évolution?

* Evolution de la fonction respiratoire

Rosewich, Thorax, 2015



Evolution a distance: intérét des traitements inhalés

* Femme, 36 ans, PIBO dans la premiére année de vie
 FEV1:2,36 (58%), FEV1/CVF: 69
e LBA:39%PNN

Calabrese, J Bras Pneumol, 2016



Déformation thoracique - Scoliose



TTT préventif

Prevenar/ Pneumo 23
Grippe

TTT exacerbation
Surveillance ECBC

Sport

Tabac- autres

Drainage/ kiné de posture
Préparation a la greffe



ENFANTS / ADULTES

de Blic, RMR, 2013



Evolution?

Mortalité : 0a 15 %

Morbidité importante dans la petite enfance
Wheezing persistants/récidivants
Surinfections

Troubles de ventilation
Amélioration/Stabilisation ultérieure

Fonction de l'importance des lésions histologiques
Amélioration avant tout clinique

Pas d’amélioration radiologique ou fonctionnelle



Y penser:

Notion d’'une pneumopathie aigué sévere avant I'age de 3 ans
Enfant antérieurement sain

Mise en évidence d’une obstruction des voies aériennes a
I’auscultation ou aux EFR, non modifiée par les BD et/ou apres
test aux corticoides

Radiographies de thorax présentant des anomalies de
bronchopathie obstructive a type de distension, atélectasie,
épaississement bronchique, DDB

Aspect en mosaique et piégeage en TDM

Absence d’autres diagnostics (CF, DBP, déficit immunitaire, DCP,
asthme sévere...)

Préventif



