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RESUME

Face a un asthme étiologiquement non défini, et en particu-
lier 'asthme chronique séveére corticodépendant, 'hypothese
d'un asthme, révélateur d'une maladie de systeme doit étre
évoquée. Parmi les vascularites systémiques, le syndrome de
Churg et Strauss associe typiquement un asthme sévere, une
éosinophilie élevée et des manifestations extrarespiratoires
(neuropathies périphériques, 1ésions cutanées, manifestations
abdominales ou cardiovasculaires). La preuve histopatholo-
gique faite de la triade : nécrose fibrinoide, infiltrat inflam-
matoire riche en éosinophiles et granulome extravasculaire
est souvent incompléte. Trois arguments biologiques plaident
en faveur du diagnostic : I'éosinophilie souvent élevée, 'é1é-
vation des IgE totales et la présence de p.ANCA retrouvée dans
60-80 p. cent mais qui n'est en rien pathognomonique de
l'affection. A ¢6té du Syndrome de Churg et Strauss d’'autres
maladies systémiques peuvent s’accompagner d'un asthme :
la périartérite noueuse, certains syndromes de chevauche-
ment, les angéites médicamenteuses. Le probléme de la poly-
chondrite atrophiante est différent : les manifestations bron-
chospastiques sont fréquentes, parfois inaugurales, mais il
s’agit d'un trouble ventilatoire obstructif non reversible dt a
des anomalies anatomiques, du tractus respiratoire.

SUMMARY

Asthma and systemic diseases. — In a case of asthma of unk-
nown aetiology, and particularly in steroid-dependent severe
chronic asthma, the hypothesis of asthma as a symptom of a
systemic disease must be considered. Among the systemic vas-
culites, Churg-Strauss syndrome typically consists of severe
asthma, marked eosinophilia and extrarespiratory manifesta-
tions (peripheral neuropathy, skin lesions, abdominal or car-
diovascular manifestations). The histopathological triad of
proof, fibrinoid necrosis, inflammatory infiltrate rich in eosi-
nophils and extravascular granuloma, is often incomplete.
There laboratory arguments argue in favour of the diagnosis:
the often marked eosinophilia, elevation of total IgE and pre-
sence of p.ANCA in 60-80% of cases, but which is not at all
pathognomonic of the disease. Apart from Churg-Strauss syn-
drome, other systemic diseases can also be accompanied by
asthma: polyarteritis nodosa, certain overlap syndromes, drug-
induced vasculitis. Atrophic polychondritis raises a different
problem: bronchospastic manifestations are frequent, some-
times the presenting symptom, but this is an irreversible ven-
tilatory obstructive disorder due to anatomical abnormalities
of the respiratory tract.
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L’asthme est une maladie multifactorielle, ol
s'intriquent prédisposition génétique et facteurs
d’environnement qu'il s'agisse d’allergénes,
d’agressions virales ou de polluants. Deux grands
groupes s'opposent classiquement : I'asthme aller-
gique, de mécanisme IgE-dépendant lié & une sen-
sibilisation a un allergéne précis, et Pasthme
intrinséque dans lequel la composante allergique
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n’est pas identifiable au moins dans le contexte
actuel. Mais 'asthme, maladie de la bronche peut
aussi s'intégrer dans un contexte plus large et
constituer un élément dominant ou accessoire de
certaines maladies systémiques.

Cette situation est logique dans la mesure ot
I'asthme est un désordre inflammatoire des voies
aériennes, caractérisé par un afflux local de lym-
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phocytes T activés, d’éosinophiles, de mastocytes :
cette réaction inflammatoire entraine la libéra-
tion de médiateurs responsables de I'obstruction
bronchique et/ou de 'hyperréactivité bronchique.
Bien que les mécanismes exacts demeurent incon-
nus, il n'est pas étonnant d’observer aussi au cours
de certaines maladies systémiques une réaction
inflammatoire de la bronche et, de ce fait un
asthme parfois présent au premier plan du
tableau clinique.

ASTHME
ET VASCULARITES SYSTEMIQUES

e Les vascularites sont un groupe hétérogéne
d’affections caractérisées par une atteinte inflam-
matoire des vaisseaux artériels et veineux, abou-
tissant a 'occlusion des lumiéres vasculaires par
une thrombose ou une prolifération de l'intima,
associée éventuellement & une réaction granulo-
mateuse de voisinage [7, 8, 11, 14]. Bien que de
nombreux chevauchements cliniques ou anato-
mopathologiques puissent étre observés, la clas-
sification actuelle des vascularites systémiques
prend en compte :

— le type des vaisseaux atteints (gros vaisseausx,
vaisseaux de moyen calibre (rénaux, hépatiques,
coronaires, mésentériques), vaisseaux dits de petit
calibre (capillaires et vaisseaux pré et post-capil-
laires) ;

- le type de l'atteinte vasculaire (nature de I'infil-
trat, nécrose fibrinoide ou granulome extravas-
culaire (tableau I).

Tableau I. - Classification des vascularites systémiques

I) Vasculariles des gros troncs

» Artérite a cellules géantes : atteinte de l'aorte, des sous branches de
division et de I'artere temporale (M. de Horton)

o Artérite de Takayasu : atteinte granulomateuse de l'aorte et des gros
vaisseaux (sujets jeunes < 50 ans)

II) Vascularites des vaisseaux de moyen calibre

 Périartérite noueuse : vascularile nécrosante des artéres de moyen
calibre

¢ Maladie de Kawasaki (surtout chez 'enfant) : syndrome lympho-
cutanéo-muqueux avec atteinte fréquente des coronaires

III) Vascularites des vaisseaux de petit calibre

¢ Syndrome de Churg et Strauss ***

¢ Granulomatose de Wegener

¢ Polyangéite microscopique

e Purpura rhumatoide de Schonlein-Henoch
e Vascularites cutanées leucytoclasiques

Rev. fr. Allergol., 1997, 37, 8.
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Le syndrome de Churg et Strauss

Encore dénommé angéite granulomateuse
allergique, le syndrome de Churg et Strauss est
caractérisé par la coexistence d'une vascularite
systémique, d'un asthme sévere et d'une hyper-
éosinophilie [1, 3]. Son individualisation repose
sur trois critéres anatomo-pathologiques : 1) une
angéite nécrosante qui touche électivement les
vaisseaux de petit calibre (artéres mais aussi
veines) ; 2) une réaction inflammatoire périvas-
culaire riche en éosinophiles ; 3) des granulomes
extravasculaires. Ces lésions élémentaires tou-
chent tous les organes mais prédominent dans le
poumon ou latteinte vasculaire est quasi
constante. Comme dans la périartérite noueuse,
les 1ésions sont observées a divers stades évolu-
tifs ; elles sont souvent incomplétes, reflétant les
difficultés diagnostiques.

L'atteinte respiratoire domine le tableau clinique et
souvent l'inavgure

Quasi constant, 'asthme peut étre contempo-
rain de 'apparition de la vascularite mais en géné-
ral la précéde de 5 a 10 ans. Survenant sur un ter-
rain allergique, fréquemment associé pendant la
phase initiale & une rhinite spasmodique, I'asthme
connait une évolution rapidement progressive. En
quelques mois ou années, il devient un asthme a
dyspnée continue, sévére, corticodépendant,
I'introduction de la corticothérapie masquant ou
retardant pour un temps les autres symptdémes
liés a la vascularite [16, 20].

Manifestations générales : asthénie, amaigrisse-
ment parfois massif, fievre évoluant par poussée.

Inhabituelles dans 'asthme, elles conduisent a
évoquer la réalité d'une maladie systémique sous-
jacente.

Localisations extra-respiratoires

Elles sont polymorphes mais intéressent en
priorité le systéme nerveux, le revétement cutané,
et les appareils digestif et cardio-vasculaire.

Les manifestations neurologiques sont fré-
quentes (70 p. cent des observations) [18].
L’atteinte périphérique est précoce ; commencant
par des paresthésies des extrémités, elle évolue
sous forme d’'une mononévrite ou plus souvent de
multinévrites distales, asymétriques. La récupé-
ration sous traitement est lente et souvent incom-
plete, les séquelles neurologiques constituant une
préoccupation importante 4 long terme. L'atteinte
centrale est plus tardive et peu évocatrice : crises
convulsives ou accidents ischémiques cérébraux
ou médullaires, troubles psychiques sont obser-
vées dans les formes tres évoluées.
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Les lésions cutanées sont protéiformes. Les
nodules dermo-hypodermiques du cuir chevelu
ou des extrémités des membres sont plus évoca-
teurs et leur biopsie fournit souvent la preuve du
diagnostic.

Les manifestations abdominales ont un indiscu-
table intérét diagnostique. Il s’agit parfois de
symptémes mineurs (douleurs abdominales,
vomissements, diarrhée) mais d’autres tableaux
plus inquiétants (hémorragie digestive, perfora-
tion d’organe creux, tableau pseudo-occlusif,
ascite a éosinophiles ou artérite mésentérique)
peuvent inaugurer le tableau clinique et conduire
inopinément au diagnostic.

L'atteinte cardiaque est fréquente, aspécifique et
corticosensible. L'insuffisance cardiaque émaille
le cours de pres de 30 p.cent des observations :
elle est liée a l'atteinte des artérioles coronaires
mais 'angor est exceptionnel et les nécroses myo-
cardiques de faible taille passent souvent inaper-
cues cliniquement. L'atteinte péricardique fré-
quente se traduit par un épanchement peu abon-
dant.

Les autres localisations viennent au second
rang : atteinte rénale discrete, se limitant a4 une
protéinurie et/ou une hématurie microscopique,
arthralgies migratoires banales ou myalgies
inhabituelles dans 'asthme.

Les examens paracliniques

1) laradiographie de thorax révele lors des pous-
sées la présence d'infiltrats : opacités labiles,
migratrices, sans topographie particuliére, sans
tendance a l'excavation. Ces infiltrats sont parfois
trés limités, seulement décelables par I'examen
tomodensitométrique : leur réapparition en paral-
lele avec la réascension de I'éosinophilie sanguine
peut téroigner précocément d'une rechute de la
maladie ;

2) le lavage bronchoalvéolaire confirme la pré-
sence d'éosinophiles en grand nombre au site des
infiltrats : le pourcentage est élevé (souvent plus
de 50 % des cellules) mais la cellularité est plus
modeste que dans la pneumonie chronique a éosi-
nophile de Carrington [21};

3) les examens biologiques revétent un grand
intérét tant sur le plan diagnostique que celui du
suivi de la maladie.

» L'hyperéosinophilie sanguine fait partie du
tableau clinique de la maladie. Elle est constam-
ment retrouvée (plus de 1 000 éléments par mm?
a un moment donné de I'évolution dans 100 p.
cent des cas) mais fluctuante. Elle peut atteindre
des valeurs extrémes (40 000 a 50 000 éléments
par mm?) et dépasse souvent 5 000 éosinophiles
par mm?>.

® F.SALEZ, B. PLAS, A.B. TONNEL/

Tableau II. — Anticorps anticytoplasme des polynucléaires
neutrophiles (ANCA) et vascularites systémiques

c.ANCA (%) p.ANCA (%)
Affection (Anti-protéinase 3) (anti-myéloperoxydase)
Granulomatose
de Wegener 80 10
PAN <10 <20
Polyangéite
microscopique 20 60-80
Syndrome
de Churg et Strauss 10 60-80

¢ Outre I'hyperéosinophilie on note un syn-
drome inflammatoire marqué et une majoration
des immunoglobulines E (IgE) sériques totales,
augmentées dans 80 p. cent des cas. La découverte
de taux élevés d'immuns complexes circulants ou
d’'un facteur rhumatoide est fréquente mais sans
valeur diagnostique. L'antigéne Hbs est absent, ce
qui constitue un élément supplémentaire autori-
sant a distinguer le syndrome de Churg et Strauss
de la périartérite noueuse.

* D'autres paramétres ont été utilisés comme le
dosage de 'ECP (Eosinophil Cationic Protein) ou
I'évaluation de TEDN (Eosinophil Derived
Neurotoxin) urinaire : il a été montré pour ces
2 parameétres, malgré une correction rapide de
I'éosinophilie circulante la persistance prolongée
de ces marqueurs, mais le petit nombre d’'obser-
vations rapportées, le cotit de ces examens et la
diffusion restreinte du test (en ce qui concerne
I'EDN urinaire) gardent a ces marqueurs un inté-
rét plus théorique que pratique [4, 15].

 [’élément nouveau est représenté par I'étude
des anticorps anticytoplasme des polynucléaires
neutrophiles ANCA. 1ls sont présents chez envi-
ron 2/3 des patients. Il s’agit souvent de p.ANCA,
c’est-a-dire dirigés contre la myéloperoxydase du
neutrophile (MPO). Leur intérét dans le suivi du
syndrome de Churg et Strauss est limité car leur
taux n'apparait pas bien corrélé a I'évolutivité de
la maladie (tableau II).

Formes frustes du Syndrome de Churg et Strauss
(SCS)

Un article récent paru sous la signature de
J. Churg [2] et dont le titre curieusement est en
langue francaise (« Formes frustes of Churg-
Strauss syndrome ») rappelle & propos de 4 cas le
fait que certains SCS sont révélés chez des asth-
matiques anciens par la réduction de la cortico-
thérapie systémique : ceci suggere que certaines
formes de SCS puissent étre partiellement ou tota-
fement controlées pendant de longues années par

Rev. fr. Allergol., 1997, 37, 8.
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une corticothérapie systémique administrée de
longue date pour ce qui était considéré comme
simplement un asthme sévere. Ces données ren-
dent compte du role attribué dans I'émergence du
Syndrome de Churg et Strauss a la désensibilisa-
tion [17], a certaines médications [10]. C'est peut-
étre dans ce méme contexte qu'il faut évoquer
Pavertissement récent de la Food and Drug admi-
nistration (FDA) d’'une association SCS-prise d'un
antileucotriene (Zafirlukast). Six observations ont
été observées qui correspondaient a la réduction
de la corticothérapie sous Zafirlukast. La
FDA souligne qu’il n'y a pas de preuve définitive
d’une relation de cause a effet et « qu’elle conti-
nue a penser que les bénéfices de la médication
I'emportent sur les risques potentiels connus a ce
jour » [12].

Diagnostic du Syndrome de Churg et Strauss

Le diagnostic clinique de Syndrome de Churg et
Strauss repose sur la conjonction d'un asthme
sévere, d'une hyperéosinophilie > 1 500 éléments
(2 un moment de I'évolution) et des signes de vas-
cularite systémique comportant au moins deux
atteintes viscérales extrapulmonaires (les locali-
sations neurclogiques, cutanées, abdominales et
cardiaques étant les plus fréquemment observées
par ordre décroissant).

Il est important d’obtenir aussi souvent que pos-
sible dans une maladie sévere, impliquant une thé-
rapeutique a risque, une preuve histopatholo-
gique. La biopsie neuromusculaire, 'exérése dune

lésion cutanée ou d'un nodule périarticulaire,

représentent les sites de prélevement les plus ren-

tables. Mais il faut savoir que la lésion histopa-
thologique caractéristique (angéite nécrosante,
infiltrat inflammatoire riche en éosinophiles et
granulomes extravasculaires) est rarement au
complet. Lanham [13] a rappelé que les trois cri-
téres anatomopathologiques (angéite nécrosante,
infiltration tissulaire riche en éosinophiles et gra-
nulomes extravasculaires) ne coexistent pas sys-
tématiquement sur une méme biopsie ; ils peuvent
de surcroit étre dissociés dans le temps en fonc-
tion du stade évolutif de la maladie. Le point cru-
cial concerne la composante granulomateuse : elle
n'est pas retrouvée dans plus de 40 p.cent des
observations qui ont fait I'objet d’'une autopsie.
Ceci conduit & proposer comme dans d’autres
affections systémiques le recours a un score cli-
nique prenant en compte outre les manifestations
cliniques habituelles (asthme, éosinophilie, infil-
trats pulmonaires labiles, neuropathie périphé-
rique, 1ésions cutanées), la présence d’éosino-
philes extravasculaires et la biopsie : 4 de ces
6 critéres permettent un diagnostic de présomp-
tion.

Rev. fr. Allergol., 1997, 37, 8.
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Relation entre syndrome de Churg et Strauss
et autres vascularites systémiques

Relation SCS et périartérite noueuise

Bien que toute tentative de classification des
vascularites systémiques soit arbitraire, il est licite
de considérer 'angéite de Churg et Strauss comme
une entité anatomo-clinique autonome. Sur le
plan clinique, la quasi-constance de l'asthme, la
coexistence dun terrain allergique, I'éosinophilie
marquée et 'élévation des IgE sériques, mais aussi
la discrétion de l'atteinte rénale et 'absence habi-
tuelle d’hypertension artérielle démarquent assez
nettement le syndrome de Churg et Strauss de la
PAN : au cours de la PAN, méme si 'asthme
émaille I'évolution de 15 a 20 p. cent des observa-
tions, les manifestations respiratoires apparais-
sent clairement reléguées au deuxieme plan. Dans
le domaine histopathologique plusieurs éléments
convergent pour individualiser le syndrome de
Churg et Strauss ; présence de granulomes extra-
vasculaires avec cellules géantes ; altérations des
vaisseaux de petit calibre, artériels mais aussi vei-
neux ; enfin, atteinte pulmonaire prédominante.
Au cours de la PAN, l'atteinte pulmonaire est rare
et, quand elle existe, intéresse préférentiellement
les artéres bronchiques.

Les syndromes de chevauchement
(over-lap syndromes)

L’autre probléme est 1ié & 'existence d’authen-
tiques syndromes de chevauchement ou overlap
syndrome, terme utilisé par A. Fauci [7] pour
décrire des patients présentant simultanément des
caractéristiques de la PAN (avec notamment mise
en évidence de microanévrismes artériels), mais
aussi d’autres vascularites (maladie de Wegener,
artérite a cellules géantes...). En réalité le pro-
bleme posé est plus théorique que pratique dans
la mesure ot la sanction thérapeutique au cours
de ces vascularites graves est la méme [6].

Traitement du syndrome de Churg et Strauss

L’évolution spontanée de la maladie était
effroyable puisque 11 des 14 cas décrits par
J. Churg [1] étaient autopsiques. L'introduction
des corticoides susceptibles d’ailleurs de masquer
le diagnostic & la phase initiale, puis des immu-
nosuppresseurs en particulier du cyclophospha-
mide ont considérablement amélioré le pronostic
vital et fonctionnel [§, 9].

1) la corticothérapie seule (a4 la dose initiale
d’t mg/kg/j) éventuellement précédée de bolus de
méthylprednisolone a la dose de 15 mg/kg/j, pen-
dant 3 jours consécutifs est jugée efficace dans plus
de 50 p. cent des cas. Aprés 6 semaines de traite-
ment a posologie maximale, la réduction est pro-
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gressive (guidée par I'évolution clinique et 'éosi-
nophilie) permettant d’aboutir i une posologie de
10-15 mg de corticoide par jour apres quelques
mois. La réduction ultérieure se fait mg par mg.
2) En cas de formes plus sévéres : atteinte du
systéme nerveux central, manifestations digestives
ou atteinte rénale, ou si 'évolution sous cortico-
thérapie seule n'est pas convaincante, il faut
adjoindre un traitement immunosuppresseur en
particulier le cyclophosphamide. Deux modalités
sont utilisables : 3 4 6 bolus de 600 & 750 mg/m®
d’Endoxan® & un rythme mensuel ou prise quoti-
dienne per os a la dose de 2 mg/kg/j. Les risques
liés aux immunosuppresseurs sont indéniables :
toxicité médullaire, troubles digestifs, stérilité
notamment chez le sujet jeune, cystite hématu-
rique mais aussi risque de transformation maligne

difficile a chiffrer.

3) Le recours aux plasmaphéreses est inutile cette
modalité thérapeutique étant réservée aux périar-
térites noueuses liées au virus de I'hépatite et aux
formes résistantes au traitement conventionnel.

Quel que soit le schéma retenu, I'évolution sous
traitement est assez stéréotypée : guérison rapide
de I'asthme avec effacement des infiltrats pulmo-
naires ; disparition rapide aussi des signes cuta-
nés et digestifs. Par contre les séquelles neurolo-
giques sont fréquentes, susceptibles de persister
plusieurs années apres 'extinction du processus.
Parmi les stigmates biologiques, le suivi de 'éosi-
nophilie circulante nous apparait, dans les formes
séveres résistantes au traitement, un critére utile
a la conduite thérapeutique, la réapparition d'un
nombre d’éosinophiles supérieur a 1 000 élé-
ments/mm?® attestant d’'une rechute ou de la per-
sistance d'une maladie évolutive.

ASTHME )
ET AUTRES MALADIES SYSTEMIQUES

Angéites d’hypersensibilité

Autrefois dénommées angéites de Zeek, les
angéites d’hypersensibilité sont essentiellement
d’origine médicamenteuse. Elles associent des
manifestations cutanées, articulaires, (intéressant
mains, genoux, chevilles), rénales sous forme
d’'une albuminurie transitoire. Les manifestations
respiratoires sont plus rares : infiltrats labiles, par-
fois acces bronchospastiques. Les angéites
d’hypersensibilité ont en commun l'atteinte des
vaisseaux artériels et veineux de petit calibre, et
au niveau cutané un aspect de vascularite leuco-
cytoclasique. Liées le plus souvent a un médica-
ment (bétalactamines, cyclines...) elles évoluent
de facon spontanément favorable 4 la suppression
de la substance incriminée mais récidivent a toute
réintroduction.

¢ . SALEZ.B. PLAS, A.B. TONNEL/

Autres manifestations
d’éosinophilie pulmonaire

e La pneumonie chronique éosinophile ou
maladie de Carrington est une maladie localisée
au poumon. Mais il faut bien connaitre la fré-
quence d’apparition d'un trouble ventilatoire obs-
tructif qui nécessite dans plus de 50 p. cent des
cas la poursuite de la corticothérapie pour asthme
[5].

¢ Le syndrome hyperéosinophilique. Le syndrome
hyperéosinophilique, dans la mesure ou il
s'intégre parfois dans un contexte allergique peut
simuler certains traits du syndrome de Churg et
Strauss mais le niveau élevé et la constance de
I'éosinophilie, la résistance habituelle aux corti-
coides permettent de 'en dissocier.

Polychondrite atrophiante

La polychondrite atrophiante est une affection
rare caractérisée par une inflammation du tissu
conjonctif et des cartilages des voies respiratoires
supérieures et de l'oreille externe, mais aussi de
l'arbre trachéo-bronchique. Le retentissement res-
piratoire est fréquent survenant chez plus de 50 p.
cent des patients : il peut étre révélateur ou n'appa-
raft qu'aprés une longue période d’évolution de la
maladie. Dans une série de 9 observations ras-
semblées dans la Région du Nord [19], les mani-
festations dyspnéiques paroxystiques apparais-
sent fréquentes (9/9 cas), avec un trouble ventila-
toire obstructif généralement peu réversible.
L’examen endoscopique révele une diminution de
calibre trachéal avec perte de la visibilité des
anneaux cartilagineux et un collapsus trachéal
(6/9 cas). L'épaississement de la paroi trachéale
et/ou la présence de calcifications bronchiques
sont observées chez 7 patients. Deux des 9 patients
sont décédés dans un tableau de détresse aigué
respiratoire par collapsus trachéobronchique,
considéré comme en relation avec un asthme aigu
sévere avant que le diagnostic de la maladie ne soit
établi. Dans la polychondrite atrophiante le pro-
fil fonctionnel n’est pas celui d'un asthme en rai-
son du caractére peu ou non réversible du trouble
obstructif mais 1'évolution, peut, au moins au
début de la maladie étre trompeuse.

Amylose trachéobronchique

Maladie rare, se présentant sous deux formes,
diffuse ou localisée pseudotumorale, elle peut se
traduire par une dyspnée aigué brutale ou des
hémoptysies. Ce n’est pas un asthme vrai mais un
processus de dyspnée aigué liée & un obstacle
organique laryngé ou trachéal.

Rev. fr. Allergol., 1997,37, 8.
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Les tumeurs carcinoides

Les formes sécrétantes responsables du syn-
drome carcinoide sont liées & I'existence de méta-
stases hépatiques. Des acceés bronchospastiques
sont observés dans 20 p. cent des cas associés aux
autres manifestations classiques du syndrome car-
cinoide : flush télangiectasies, diarrhée, fibrose
endocardique).

Les mastocytoses systémiques

Maladies exceptionnelles elles peuvent, dans
certaines circonstances, entrainer des manifesta-
tions systémiques (dont I'asthme), manifestations
soudaines liées a la libération des médiateurs
mastocytaires.
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CONCLUSIONS

L’asthme au cours des maladies systémiques
correspond a une éventualité rare. Mais la
sévérité des affections sous jacentes, en
premier lieu les vascularites systémiques et en
particulier le syndrome de Churg et Strauss
impose d’en faire le diagnostic, la difficulté
majeure étant liée au fait qu'une majorité de ces
patients, asthmatiques de longue date ont un
tableau clinique, abatardi par la corticothérapie
générale associée. La polychondrite atrophiante
est aussi associée a un trouble ventilatoire obs-
tructif mais ses caractéristiques sont différentes,
principalement liées aux anomalies anatomiques
du tractus aérien.
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