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Abstract : 
Bronchial asthma most commonly presents clinically as wheezing dyspnea. However, it is essential to 

confirm the diagnosis of asthma through spirometry and consider differential diagnoses based on the 

results. We report the case of a patient whose wheezing dyspnea was attributed to Hodgkin’s lymphoma, 

misdiagnosed as asthma. It is crucial to perform additional investigations and consider differential 

diagnoses of asthma when the condition does not respond to treatment. 

Résumé : 
L’asthme bronchique se manifeste le plus souvent cliniquement par une dyspnée sifflante. Il est toutefois 

nécessaire de confirmer le diagnostic de l’asthme par une spirométrie et envisager des diagnostics 

différentiels a l’asthme selon les résultats. Nous rapportons le cas d’un patient chez qui l’étiologie de sa 

dyspnée sifflante était en rapport avec un lymphome hodgkinien, diagnostiqué àtort comme asthme. Il 

est nécessaire de réaliser des examens complémentaires et d’évoquer les diagnostics différentiels de 

l’asthme lorsquecelui-ci ne répond pas au traitement. 
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Introduction : 
L’Asthme est une maladie chronique survenant 

sur terrain d’atopie personnelle et /ou familiale 

(1,2).  

Le diagnostic est évoqué cliniquement par la 

présence d’une toux persistante nocturne, une 

respiration sifflante, oppression thoracique ; 

Confirmé par une spirométrie (1) où un 

syndrome obstructif réversible sous beta 2 

mimétiques est généralement retrouvé. Mais 

celle-ci est parfois omise dans la démarche 

diagnostique (2) 

Ceci entraine une confusion diagnostique avec 

d’autres pathologies dont les symptômes (râles 

sibilants) miment un asthme, tel que les masses 

médiastinales, pouvant conduire au collapsus 

respiratoire du fait de la compression 

extrinsèque (3). 

Observation : 
Nous rapportons le cas d’un patient de 22 ans, 

célibataire, employé dans la restauration, 

fumeur (un paquet par jour depuis l’âge de 15 

ans), consommateur d’alcool et de stupéfiants. 

Il présente un terrain d'atopie personnelle et 

familiale (rhinite allergique), sans antécédents 

pathologiques notables. 

Le patient consulte pour une dyspnée à 

prédominance nocturne, associée à des 

sifflements, évoluant depuis six mois. Une 

première consultation chez un médecin 

généraliste a conduit à un diagnostic d’asthme 

sur la base de la dyspnée sifflante et des 

antécédents atopiques, sans recours à des 

examens complémentaires. Le traitement 

prescrit incluait des corticoïdes inhalés, des 

bronchodilatateurs à courte durée d’action, des 

corticoïdes nasaux, des antihistaminiques, ainsi 

que des corticoïdes oraux pendant cinq jours. 

Malgré ce traitement, l’état du patient ne s’est 

pas amélioré de manière significative, avec 

plusieurs exacerbations nécessitant des 

consultations répétées aux urgences. Lors de ces 

consultations, il a reçu des nébulisations de β2-
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mimétiques à courte durée d’action et une 

hydratation par sérum salé. Une radiographie 

thoracique (figure 1), réalisée lors de l’une de 

ces consultations, a été interprétée comme 

normale, et une TDM thoracique a exclu une 

pneumopathie COVID-19. 

 

Figure 1 : radiographie thoracique de face 

montrant un léger élargissement du médiastin 

Le père du patient a signalé que son fils 

n’utilisait que rarement, voire jamais, ses 

corticoïdes inhalés, le patient n'acceptant pas 

son diagnostic d’asthme. Le non-contrôle de la 

maladie a été attribué à une mauvaise 

observance thérapeutique. Un avis de 

pneumologie a été demandé, avec une 

spirométrie proposée, mais le patient a été perdu 

de vue par la suite. 

Un mois plus tard, il a été orienté aux urgences 

pneumologiques par un pneumologue libéral 

pour une exacerbation persistante d’asthme 

bronchique non contrôlé. À l’examen, le patient 

était polypnéique, avec une SaO2 de 95 % à l'air 

ambiant, un stridor laryngé et des sibilants 

audibles à distance. 

La spirométrie (Tableau 1) a montré un 

syndrome obstructif non réversible sous β2-

mimétiques, avec une courbe débit-volume 

plate, évoquant une obstruction des voies 

aériennes supérieures ou une dyskinésie des 

cordes vocales (DCV). Un avis ORL a été 

sollicité, revenant sans anomalies. Une TDM 

thoracique avec injection de produit de 

contraste (figures 3 et 4) a révélé une masse 

médiastinale antérosupérieure compressive, 

engainant les vaisseaux médiastinaux, avec un 

retentissement sévère sur les voies aériennes, 

responsable d'une hyperinflation du poumon 

gauche et d'un pneumomédiastin. Un 

épanchement péricardique minime a également 

été détecté. L'échographie abdomino-pelvienne 

était normale. 

Un avis cardiologique a confirmé 

l’épanchement péricardique minime. Une 

biopsie transpariétale scanno-guidée a été 

réalisée, revenant en faveur d’un lymphome 

hodgkinien. 

Le patient a été pris en charge en hématologie et 

a débuté une chimiothérapie. Après trois ans, le 

patient est en rémission, avec des épisodes rares 

de sibilance, bien contrôlés par traitement.

 

Tableau 1: spirométrie objectivant un syndrome obstructif sévère non réversible sous b 2 

mimétiques 

Paramètre Unité Théor. Pré %Théor. Post %Théor. Post %Pré 

CVF L 4.51 2.84 (63%) 2.82 (62%) -1% 

VEMS L 3.73 1.45 (39%) 1.41 (38%) -3% 

VEMS/CV % 84    

VEMS/CVF % 86 51 (59%) 50 (58%) -2% 

DEP L/s 7.5 2.32 (31%) 2.70 (36%) 16% 

DEM75 L/s 6.46 1.43 (22%) 1.24 (19%) -13% 

DEM50 L/s 4.58 1.05 (23%) 1.04 (23%) -1% 

DEM25 L/s 2.37 0.89 (37%) 0.77 (32%) -13% 

DEM25-75 L/s 4.17 1.05 (25%) 0.99 (24%) -6% 
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Discussion  
Nous rapportons le cas d’un jeune patient 

initialement traité pour asthme bronchique lors 

de sa première consultation pour dyspnée 

sifflante, sans qu’une exploration fonctionnelle 

respiratoire n’ait été réalisée. Cette pratique est 

fréquente, comme l’a montré Gershon en 2012, 

où seulement 42,7 % des patients diagnostiqués 

asthmatiques avaient bénéficié de tests objectifs 

de la fonction pulmonaire au moment du 

diagnostic (4,5). 

Certaines études ont démontré que l’absence 

d’explorations fonctionnelles préalables 

entraîne non seulement un retard diagnostic, 

mais également des coûts importants en raison 

de prescriptions de traitements inutiles et 

onéreux, ainsi que des recours fréquents aux 

services d’urgence. De plus, ces traitements 

peuvent provoquer des effets indésirables (1,5). 

Les critères de mauvais contrôle de l’asthme 

sont bien définis : utilisation fréquente de bêta-

2-agonistes, symptômes diurnes, réveils 

nocturnes, et limitations des activités. 

Cependant, l’évaluation spirométrique reste un 

outil plus objectif pour évaluer le contrôle de 

l’asthme (2). Pourtant, plusieurs études ont mis 

en évidence une faible corrélation entre les 

symptômes d’asthme et les résultats 

spirométriques (2,6). 

Dans le cas de notre patient, l’inobservance 

thérapeutique a été signalée par ses proches. Ce 

facteur est souvent la première cause recherchée 

chez un asthmatique non contrôlé et a conduit 

dans ce cas à une errance diagnostique (7). 

Outre l’inobservance, d’autres facteurs 

contribuent au mauvais contrôle de l’asthme, 

tels que la rhinite allergique, le reflux gastro-

œsophagien (RGO), l’obésité et le tabagisme 

(2,7,8). 

Lorsque ces facteurs sont exclus, des 

explorations complémentaires sont nécessaires 

pour rechercher des diagnostics différentiels à 

l’asthme : dyskinésie des cordes vocales 

(DCV), pathologie cardiaque, BPCO, poumon 

éosinophile ou encore masse médiastinale 

(1,7,9,10). L’asthme est souvent sur-

diagnostiqué chez les patients présentant une 

dyspnée sifflante, comme l’ont démontré 

plusieurs études (5,10,11), et c’était le cas chez 

notre patient. 

La courbe débit-volume de la spirométrie, avec 

son aspect plat, est un élément clé pour orienter 

vers d’autres diagnostics, notamment une 

obstruction des voies aériennes supérieures, 

comme l’a souligné Aparna Bhat (11). La DCV 

doit être envisagée en présence d’un stridor 

laryngé et d’une courbe spirométrique plate, 

évoquant une obstruction haute (8,11). Jonathan 

P. Parsons a également mentionné la DCV 

comme un diagnostic différentiel important, 

mais aussi comme un facteur aggravant de 

l’asthme modéré, tout comme le RGO (8,9). 

Durant la pandémie de COVID-19, plusieurs 

patients ont été adressés pour dyspnée sifflante, 

en plus des symptômes classiques (fièvre, 

courbatures, asthénie) (12), et des TDM 

thoraciques étaient réalisées à la recherche de 

pneumopathies liées au COVID-19. 

La compression médiastinale par une masse, 

notamment lymphomateuse, est un diagnostic à 

ne pas méconnaître (13). Il est important de 

l’envisager chez tout patient traité pour dyspnée 

sifflante qui ne s’améliore pas sous corticoïdes 

inhalés. Elle doit être considérée comme un 

diagnostic différentiel de l’asthme (7). 

Une dyspnée sifflante isolée, sans autre 

manifestation (adénopathies, asthénie, 

anorexie, fièvre, amaigrissement) ne 

s’améliorant pas sous corticoïdes inhalés et 

bronchodilatateurs, peut être révélatrice d’un 

lymphome (7), comme ce fut le cas chez notre 

patient. 

Compte tenu des antécédents d’atopie 

personnelle et familiale chez ce patient, il est 

possible que la dyspnée sifflante soit en rapport 

avec l’association d’un asthme et d’un 

lymphome. 

Conclusion 
Devant une dyspnée sifflante ne s’améliorant 

pas sous traitement, il faut s’attarder à 

rechercher les étiologies pourvoyeuses de 

sibilance et ne pas méconnaitre la possibilité 

d’une compression induite par une masse 

médiastinale lymphomatose. 
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Figure 3 : planche médiastinale d’une TDM thoracique objectivant une masse médiastinale antéro 

supérieure compressive 

 

Figure 4 : planches parenchymateuses d’une TDM thoracique objectivant une masse médiastinale 

antéro supérieure compressive 
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