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Adénomégalies médiastinohilaires
Approche clinique chez l’adulte immunocompétent 

hors contexte oncologique

La découverte d’adénomégalies médiastinohilaires (AMH) est un 
motif fréquent de consultation en pneumologie. Utilisés à grande 
échelle, les CT-scans thoraciques en sont les principaux révéla-
teurs. La persistance ou la progression d’AMH en dehors d’un 
contexte oncologique est le plus souvent d’origine infectieuse ou 
associée à un processus inflammatoire. L’anamnèse nous orientera 
vers une possible exposition à des facteurs environnementaux y 
compris en milieu professionnel. La plupart du temps, les carac-
téristiques radiologiques propres aux AMH ainsi qu’une éventuelle 
atteinte parenchymateuse pulmonaire associée pourront orienter 
le diagnostic. L’échoendoscopie bronchique permettant un échan-
tillonnage ganglionnaire médiastinohilaire ciblé est l’examen de 
première intention avant des abords diagnostiques plus invasifs.

Clinical approach to enlarged mediastinal and hilar 
lymph nodes other than the oncological causes

Widespread use of CT-scans leads to increased discovery of media-
stinal and hilar lymph node enlargement, a frequent motive for 
consulting a pulmonologist. The persistence or progression of such 
lymphadenopathies outside of an oncological context is most often 
associated with an infectious process or inflammatory disorders. 
The history will also point to possible occupational or environmen-
tal exposure. The radiological characteristics specific to lymphade-
nopathies and any associated parenchymal lung damage will most 
often orient the diagnosis. Endobronchial ultrasound-guided tech-
niques allow targeted and real-time sampling of the mediastinum 
and hilar lymph nodes, representing the first-line investigation 
 before more invasive surgical procedures.

INTRODUCTION
La mise en évidence d’adénomégalies médiastinohilaires (AMH) 
est un motif fréquent de consultation en pneumo logie. Cet 
article vise à définir certaines caractéristiques  radiologiques 
des AMH permettant le plus souvent d’affiner le diagnostic 
différentiel. De cela découle un algorithme d’aide au diagnostic 
qui ne s’applique pas à l’hôte immunosupprimé ni aux patients 
avec suspicion de maladie oncologique. À relever que cette 
synthèse n’aborde pas les causes d’adénopathies diffuses.

DÉFINITIONS

Une adénomégalie médiastinale correspond à un ganglion de 
taille augmentée. On estime qu’un ganglion est de taille  normale 
jusqu’à 10 mm de petit axe transverse au CT-scan, bien qu’une 
valeur seuil de 12 mm pour certaines stations ganglionnaires 
médiastinales ait été décrite.1-4 Les AMH sont le plus souvent 
multiples. Elles concernent alors plusieurs aires ganglionnaires 
médiastinohilaires mais la mise en  évidence fortuite d’une 
adénomégalie isolée est possible. Dans ce cas de figure et hors 
contexte oncologique, c’est le suivi radiologique avec un 
 CT-scan de contrôle qui dictera la conduite à tenir en cas de 
persistance de l’AMH, majoration en taille et/ou en nombre.

L’aspect radiologique des AMH, qui doit être évalué en  fenêtre 
médiastinale avec un filtre dense, peut orienter le diagnos-
tic.5,6 Un examen natif permet le plus souvent de détecter les 
AMH, et peut authentifier une composante spontanément 
hyper dense et des calcifications, de morphologie variable. 
L’injection du produit de contraste permet d’évaluer la pré-
sence d’une  composante nécrotique hypodense, qu’elle soit 
homogène ou hétérogène, ou à l’inverse mettre en exergue 
son caractère  hypervasculaire. Une modification de la densité 
de la graisse médiastinale de voisinage pourra également être 
évaluée.2,3,7,8

TOPOGRAPHIE DES ADÉNOMÉGALIES 
MÉDIASTINOHILAIRES
L’Association internationale pour l’étude du cancer pulmo-
naire (IASLC) a établi une cartographie des aires ou stations 
ganglionnaires médiastinales dans le but de standardiser la 
prise en charge du cancer pulmonaire.9 Ces différentes stations 
ganglionnaires sont définies par des repères anatomiques 
précis, en particulier par les vaisseaux artériels et veineux de 
voisinage (figure 1).

DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL
Conventionnellement, on distingue les AMH de nature 
 tumorale maligne de celles bénignes.10 Pour ces dernières, qui 
nous concernent ici, les étiologies sont nombreuses. Nous 
proposons un algorithme d’aide au diagnostic chez le patient 
immunocompétent et hors contexte oncologique (figure 2) 
qui tient en compte des caractéristiques radiologiques 
propres aux AMH avec ou sans une atteinte concomitante du 
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parenchyme pulmonaire. Il intègre des éléments de l’anam-
nèse, comme une exposition environnementale au sens large.

Tout d’abord, nous exposons les caractéristiques cliniques et 
radiologiques des principales causes d’AMH bénignes.

Sarcoïdose

Il s’agit d’une inflammation granulomateuse systémique le 
plus souvent non nécrosante d’origine inconnue et aux mani-
festations cliniques multiples. L’atteinte thoracique est la plus 
fréquente (> 90 % des cas). Elle peut être isolée ou associée à 
l’atteinte d’autres organes.11

La sarcoïdose thoracique est classée historiquement en 5 stades 
selon la radiographique du thorax standard (tableau 1).12 Le 
stade  0 est celui des formes extrathoraciques exclusives 
 (environ 10 % des cas). Il peut aussi correspondre à une 
 atteinte bronchique isolée invisible sur la radiographie, qui ne 
peut être révélée qu’à l’occasion d’une bronchoscopie. Le 
stade  1 est souvent découvert fortuitement chez l’adulte 
jeune (< 40 ans) à l’occasion d’une radiographie du thorax. La 
triade de Garland, qui correspond à une hypertrophie bilatérale 
des hiles pulmonaires et paratrachéale droite à la radio-
graphie du thorax de face, évoque un diagnostic de sarcoïdose 
en premier lieu. Les symptômes peuvent être absents ou 
 mineurs et, le cas échéant, souvent non spécifiques 
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FIG 1 Stations ganglionnaires médiastinohilaires

Classification selon la Société internationale pour l’étude du cancer pulmonaire 
(IASLC).
2L : paratrachéale supérieure gauche ; 2R : paratrachéale supérieure droite ; 4L : 
paratrachéale inférieure gauche ; 4R : loge de Barety ou paratrachéale inférieure 
droite ; 7 : subcarinaire ; 10L : hilaire gauche ; 10R : hilaire droite ; 11L : interlobaire 
gauche ; 11R : interlobaire droite ; A : aorte thoracique ; AP : artère pulmonaire ; 
VA : veine azygos ; VCS : veine cave supérieure.

(Adaptée de réf. 49).
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FIG 2 Diagnostic différentiel des adénopathies médiastinohilaires

AMH : adénopathies médiastinohilaires.
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 (oppression thoracique, asthénie). La radiographie peut être 
effectuée suite à des symptômes bien plus spécifiques asso-
ciant un érythème noueux ou une polyarthrite aiguë et révélera 
une hypertrophie hilaire bilatérale. À eux trois, ces signes 
 correspondent au syndrome de Löfgren qui est spécifique de 
la sarcoïdose. Il peut aussi y avoir un état fébrile associé. Les 
stades plus avancés de sarcoïdose thoracique nécessitent des 
preuves histologiques et/ou cytologiques de l’atteinte granulo-
mateuse par bronchoscopie (biopsies bronchiques, transbron-
chiques, lavage bronchoalvéolaire (LBA) avec ou sans échantil-
lonnage ganglionnaire médiastinal guidé par échoendoscopie 
(EBUS-TBNA)) afin de poser le diagnostic.

L’évolution est imprévisible, allant de la résolution radiolo-
gique complète en quelques années dans 85 % des stades 1, à 
une atteinte granulomateuse progressive pouvant aboutir à 
une fibrose pulmonaire. Une dyspnée inaugurale lentement pro-
gressive peut mener à une insuffisance respiratoire  terminale. Il 
n’est pas rare que le diagnostic soit posé à un stade de fibrose 
pulmonaire.

Le CT-scan thoracique permet de mieux préciser le type de 
lésions alliant des AMH symétriques le plus souvent homo-
gènes à une micronodulation de topographie périlympha-
tique. La  distribution de ces micronodules, qui correspondent 
à des granulomes, est péribronchovasculaire à prédominance 
proximale et juxtascissurale avec un gradient pulmonaire 
 apicobasal à prédominance lobaire supérieure.

Des distorsions bronchiques, des bronchectasies périhilaires 
prédominant aux plages pulmonaires moyennes/supérieures, 
une perte de volume pulmonaire avec une ascension des hiles 
pulmonaires, cette dernière étant bien visible à la radiogra-
phie du thorax, peuvent être observées. Des lésions kystiques 
en « rayon de miel » reflètent un stade évolué de fibrose pul-
monaire.6 Des AMH calcifiées sont le plus souvent retrouvées 
dans les stades avancés.13 Des présentations plus atypiques 
existent et rendent moins aisé le diagnostic radiologique de 
sarcoïdose. À noter qu’un aspect radiologique évocateur de 
sarcoïdose peut s’observer lors d’exposition à certains médi-
caments (www.pneumotox.com).

Une fois la preuve anatomopathologique apportée, on 
 évoquera plutôt le diagnostic de réaction granulomateuse 
 sarcoïdosique (sarcoïdosis-like granulomatosis). Ce type de 
 réaction peut aussi être de nature paranéoplasique mais 
cela n’est pas le sujet de cette synthèse. Enfin, une AMH iso-
lée, d’autant plus lorsqu’elle n’est pas de topographie hilaire, 
est rare pour une sarcoïdose et doit plutôt faire évoquer 
d’autres diagnostics.14

Silicose

La silicose est la pneumoconiose la plus répandue.15 Elle est 
due à l’inhalation chronique de particules minérales de silice 
dans les mines, les carrières, lors de forages de tunnels, de 
 travaux de chantiers dans le bâtiment et de travaux publics 
(sablage, grenaillage, meulage, sciage de béton, etc.). Les pro-
thésistes dentaires peuvent aussi être concernés. La silicose 
affecte les voies respiratoires au sein desquelles les plus fines 
particules de silice progressent jusqu’aux alvéoles mais ne 
peuvent être dégradées par les macrophages. Ces derniers 
 réagissent en libérant divers médiateurs inflammatoires 
 responsables d’une inflammation chronique et d’un afflux de 
fibroblastes à l’origine de lésions nodulaires visibles à l’imagerie 
puis de remaniements fibrosants cicatriciels.

À la radiographie du thorax la silicose est caractérisée par des 
AMH bilatérales symétriques comportant des calcifications 
de morphologie variable, parfois punctiformes ou en « coquille 
d’œuf » (figure 3). Ce dernier signe n’est cependant pas 

Stades Radiographie

Stade 0 Normale

Stade 1 Hypertrophie des hiles pulmonaires

Stade 2 Hypertrophie des hiles pulmonaires et infiltrats pulmonaires bilaté-
raux prédominant aux plages supérieures

Stade 3 Hiles non hypertrophiés et infiltrats pulmonaires bilatéraux

Stade 4 Infiltrats et consolidations/pseudo-cavitations pulmonaires, ascension 
des hiles pulmonaires et perte de volume pulmonaire (stade de fibrose)

TABLEAU 1 Stades de la sarcoïdose

Stades selon Scadding, basés sur la radiographie standard.

FIG 3 Atteinte médiastinale de la silicose

A. : Reconstruction coronale d’un CT-scan non injecté en fenêtrage médiastinal, coupes fines. L’image, centrée sur la station ganglionnaire 7, montre des AMH 7, 10-
11L et 11R avec des calcifications multifocales périphériques dans le cadre d’une silicose. B. : Reconstruction coronale d’un CT-scan injecté en fenêtrage médiastinal, 
coupes fines. La station 4R montre une AMH avec une calcification caractéristique en « coquille d’œuf » dans le contexte d’une silicose.
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 spécifique de la silicose.16 Au CT-scan l’atteinte pulmonaire 
est caractérisée par des micronodules ou des nodules solides 
bilatéraux bien définis et de taille variable, de répartition 
 périlymphatique avec une prédominance aux lobes supé-
rieurs.17 La micronodulation périlymphatique est volontiers 
périphérique et sous-pleurale, avec tendance à la confluence 
de micronodules réalisant des aspects de pseudo-plaques. 
L’évolution naturelle est marquée par une coalescence des 
 lésions formant des amas de taille variable puis des masses 
 rétractiles pouvant être en partie calcifiées.18,19 Une dyspnée 
d’aggravation progressive, une oppression thoracique, une 
toux irritative, voire des hémoptysies, peuvent en être les 
symptômes. Il y a des similitudes radiologiques avec la sar-
coïdose thoracique. C’est l’exposition professionnelle révélée 
à l’anamnèse qui permet d’orienter le diagnostic. Le CT-scan 
est alors un élément clé du diagnostic de silicose. En cas de 
doute, une bronchoscopie peut être réalisée, comportant un 
LBA et des biopsies transbronchiques. Il est possible de pro-
céder à une analyse minéralogique sur le LBA pour mettre en 
évidence des cristaux biréfringents en lumière polarisée.20

Bérylliose

Elle est liée à l’inhalation de poussières de béryllium lors de 
son extraction minière ou de particules d’alliage dans les 
 fonderies, dans l’industrie informatique, automobile et aéro-
spatiale. Il s’agit le plus souvent d’une atteinte pulmonaire et 
ganglionnaire thoracique ainsi que cutanéomuqueuse marquée 
par la formation de granulomes non nécrosants dans sa forme 
chronique. Lors d’une exposition massive sur une courte 
 période, une forme aiguë de type pneumonie chimique peut 
se développer, mimant un œdème cardiogénique à l’imagerie. 
Il s’agit alors d’une réaction inflammatoire d’hypersensibilité 
médiée par les lymphocytes T. De nos jours, cette forme aiguë 
est cependant devenue rare en raison d’un niveau d’exposition 
professionnelle bien réglementé.

Une exposition répétée peut conduire à une forme chronique 
pouvant mener à une insuffisance respiratoire terminale. Les 
manifestations extrathoraciques sont rares.21 Au CT-scan les 
AMH homogènes peuvent être associées à des micronodules 
pulmonaires périlymphatiques correspondant histologique-
ment à des granulomes non nécrosants.22,23 Les similitudes 
 radiologiques et anatomopathologiques avec la sarcoïdose 
rendent leur distinction difficile. Comme pour la silicose, 
l’anamnèse professionnelle permet d’orienter le diagnostic. 
Un test de prolifération lymphocytaire effectué sur le sérum 
ou le LBA permet de poser le diagnostic.24

Amylose

L’amylose est secondaire au dépôt extracellulaire d’une 
 substance amyloïde formée le plus souvent à partir de chaînes 
légères d’immunoglobulines d’aspect fibrillaire en microscopie 
électronique et biréfringentes en lumière polarisée après 
 coloration au rouge Congo.25 Lorsqu’elle affecte plusieurs 
 organes le diagnostic est plus aisé, car la faible spécificité 
 radiologique de l’atteinte thoracique, en particulier les adénopa-
thies médiastinales isolées, contraste avec la forte spécificité 
histopathologique. Les atteintes parenchymateuses pulmo-
naires dans les formes thoraciques sont rares, et les AMH 
 parfois calcifiées sont peu spécifiques.26 En cas d’atteinte 

 trachéobronchique et parenchymateuse le diagnostic radiolo-
gique d’amylose peut être plus aisément évoqué qu’en cas 
d’AMH.25 Le diagnostic de certitude demeure histopatholo-
gique. Des cytoponctions ganglionnaires médiastinales guidées 
par EBUS n’ont pas de plus-value mais permettent d’exclure 
un diagnostic alternatif.

Tuberculose

Radiologiquement, le complexe de Gohn correspond à une 
 lésion nodulaire pulmonaire calcifiée associée à une ou  plusieurs 
AMH ipsilatérales.27 En cas d’AMH calcifiée, ce  complexe 
prend le nom de complexe de Ranke.27,28 Il est  pathognomonique 
d’une primo-infection à Mycobacterium  tuberculosis guérie.

Lorsque le système immunitaire n’est pas parvenu à maîtriser 
l’infection, une tuberculose pulmonaire peut se développer 
sous forme d’une infection granulomateuse nécrosante. 
Lorsque les AMH sont associées à des micronodules pulmo-
naires denses, centrolobulaires avec aspect en « arbre en 
bourgeons », plurifocaux, ou à des condensations pulmonaires 
possiblement excavées, on parle de tuberculose pulmonaire 
de réactivation. Il s’agit d’une dissémination bronchogène 
avec une atteinte prédominante au niveau apicodorsal des 
lobes supérieurs et apical des lobes inférieurs. Ces formes 
sont souvent bacillaires, mais un prélèvement profond 
 s’impose parfois en cas d’expectoration(s) sans bacilles acido- 
alcoolo-résistants mis en évidence et/ou de PCR GeneXpert 
Mycobacterium tuberculosis complexe négative. Des AMH média-
stinales isolées uni ou bilatérales peuvent aussi traduire la 
 réactivation d’une tuberculose latente.

À l’imagerie, les AMH peuvent être asymétriques et avoir un 
aspect hétérogène avec un centre hypodense et un rehaussement 
périphérique au CT-scan injecté, signe de nécrose caséeuse.29 
Un effet de masse extrinsèque par de volumineux conglomérats 
d’AMH peut être à l’origine de sténoses trachéobronchiques, 
de même que l’effraction ganglionnaire pouvant aboutir à de 
sévères séquelles souvent calcifiées.

Maladie de Castleman

Il s’agit d’une maladie rare caractérisée par une hypertrophie 
ganglionnaire d’origine méconnue généralement bénigne, 
pouvant se présenter sous forme diffuse (lymphadénopathies 
multiples en association avec une infection à herpès-virus 8 
ou à VIH) ou localisée. Elle est souvent découverte fortuite-
ment à l’imagerie thoracique.30 Il y a une prise de contraste 
homogène par les AMH au CT-scan à l’instar des lymphomes. 
Les calcifications ganglionnaires sont rares et, le cas échéant, 
centrales.31 Le diagnostic repose sur une analyse histopatho-
logique.30

Bartonellose

Parmi les bartonelloses causées par les germes du genre 
 Bartonella, la plus connue chez l’homme est celle associée à la 
« maladie des griffes du chat ». Cette zoonose est causée le 
plus fréquemment par Bartonella henselae, bactérie à Gram 
 négatif transmise à l’homme lors de morsures ou de griffures. 
Presque tous les patients rapportent un contact avec des 
chats. Pour les autres, une transmission par des puces pourrait 
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être à l’origine de l’infection. Dans les 10 jours qui suivent le 
contact, une papule érythémateuse croûteuse, plus rarement 
une  pustule en lieu et place de la lésion initiale, est objectivée. 
Une adénopathie régionale se développe dans les 2 semaines. 
Les ganglions sont initialement fermes et sensibles, mais 
 deviennent rénitents et peuvent fistuliser à la peau. Il peut y 
avoir de la fièvre, une sensation de malaise, des céphalées ou 
une anorexie. On trouve par ordre décroissant de fréquence 
une adénomégalie axillaire, cervicale, inguinale et au coude 
avec un érythème en regard pouvant mener en quelques 
 semaines à une suppuration et perdurer plusieurs mois avant 
de disparaître, mais elle peut récidiver. Des AMH hétérogènes 
ou non à l’imagerie peuvent aussi se développer. Elles sont 
souvent asymétriques32 et révélées le plus souvent fortuitement 
à l’imagerie. Plus rarement une atteinte ganglionnaire média-
stinale isolée en l’absence de lésion cutanée est décrite.33 En cas 
d’atteinte thoracique, le diagnostic repose sur la PCR spécifique 
effectuée à partir de prélèvements ganglionnaires. Les formes 
systémiques sont rares chez l’adulte immunocompétent.

Tularémie

La tularémie est une zoonose transmise par Francisella 
 tularensis, coccobacille à Gram négatif virulent. Les  petits 
rongeurs et les lièvres constituent un important  réservoir. Les 
tiques  représentent les vecteurs principaux. La transmission à 
l’homme a lieu au contact d’animaux infectés, lors de la 
consommation d’eau ou d’inhalation de  poussières contami-
nées. Une transmission par les tiques est aussi possible.

L’anamnèse professionnelle peut orienter le diagnostic. Em-
ployé d’animalerie, vétérinaire, équarrisseur sont des profes-

sions à risque d’exposition. Il s’agit d’une maladie protéi-
forme.34 Un syndrome infectieux est constant, fréquemment 
accompagné par des symptômes systémiques. Concernant 
l’atteinte pulmonaire, elle est le plus souvent secondaire à 
l’inhalation du coccobacille mais elle peut résulter d’une 
 dissémination hématogène. Des AMH asymétriques hétéro-
gènes au contenu hypodense (figures 4 A et B) peuvent être 
ou non associées à des micronodules, voire à des condensa-
tions alvéolaires (figures 4 C et D).35

L’aspect radiologique peut être confondu avec la tuberculose 
ou encore une infection à champignons dimorphiques. Il 
s’agit d’une infection granulomateuse nécrosante.36 Le diag-
nostic est sérologique ou par PCR spécifique après échantil-
lonnage ganglionnaire ou tissulaire.

Infections à champignons dimorphiques (histoplasmose, 
coccidioïdomycose, paracoccidioïdomycose)

En cas d’AMH et de notion de voyage dans certaines régions 
du monde, une infection à champignons dimorphiques  devrait 
être considérée dans le diagnostic différentiel des AMH. 
 Endémiques dans certaines régions du monde comme en 
Amérique centrale et du Sud ainsi qu’aux États-Unis, les spores 
d’Histoplasma, de Coccidioides et de Paracoccidioides peuvent 
être inhalées et entraîner une infection aiguë. Celle-ci passe le 
plus souvent inaperçue chez l’hôte immunocompétent. C’est 
le plus souvent dans les formes chroniques de l’infection que 
l’on peut retrouver des AMH asymétriques au CT-scan, parfois 
calcifiées ou associées à une atteinte parenchymateuse sous 
forme d’infiltrats, de nodules/masses solides ou excavés.10,37,38 
Une évolution naturelle vers une pneumopathie fibrosante 

FIG 4 Atteinte intrathoracique de la tularémie

A. et B. : Coupe axiale et reconstruction coronale d’un CT-scan injecté en fenêtrage médiastinal, coupes fines. L’image montre une adénopathie des stations 7 et 11L dans le 
cadre d’une tularémie. C. et D. : Coupe axiale et reconstruction coronale d’un CT-scan injecté en fenêtrage médiastinal, coupes fines. L’image révèle une adénopathie de 
la station 7 associée à une atteinte parenchymateuse sous forme de masse en regard du LIG avec contact pleural et hypodensité centrale, dans le cadre d’une tularémie.
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est possible.10 L’analyse histopathologique peut révéler des 
granulomes nécrosants. Une analyse microbiologique sur des 
prélèvements bronchiques visant la recherche de champi-
gnons dimorphiques peut être réalisée.

Fibrose pulmonaire idiopathique

La fibrose pulmonaire idiopathique (FPI) est une pneumo-
pathie interstitielle fibrosante de mauvais pronostic dont les 
critères diagnostiques radiologiques sont bien définis.39 Elle 
est accompagnée d’AMH dans environ deux tiers des cas40 et 
concerne alors une ou plusieurs stations ganglionnaires 
lorsque la maladie est avancée.41 Les AMH ont un aspect 
 homogène au CT-scan. Le défi diagnostique réside dans 
l’identification d’un processus infectieux actif ou tumoral 
malin synchrone, la fibrose pulmonaire étant associée à un 
risque accru de tumeur maligne primaire pulmonaire.

Surcharge cardiaque, maladie thromboembolique 
chronique, maladie veino-occlusive pulmonaire

Une décompensation cardiaque peut être à l’origine d’AMH 
bilatérales, le plus souvent symétriques en plus des signes 
 radiologiques classiques de surcharge au niveau pulmonaire, 
associées ou non à un épanchement pleural. Le traitement de 
la décompensation cardiaque s’accompagne d’une régression 
des adénomégalies.42 

Les AMH peuvent refléter une hypertension artérielle pulmo-
naire secondaire à une maladie thromboembolique chronique. 
Elles peuvent être objectivées dans environ un tiers des cas 
indépendamment d’une éventuelle pathologie prothrombo-
tique sous-jacente. L’hypertrophie ganglionnaire s’explique 
par une stase lymphatique médiastinale secondaire à une 
pression veineuse systémique augmentée.43 Une adénopathie 
hilaire isolée réactionnelle ipsilatérale à un infarcissement 
pulmonaire d’origine thromboembolique peut aussi être 
 révélé à l’angio-CT.

La maladie veino-occlusive pulmonaire (MVO) est une forme 
rare d’hypertension artérielle pulmonaire de nature idio-
pathique, génétique, toxique (chimiothérapies, solvants) ou 
 autoimmune (sclérodermie).44 Les signes radiologiques peu 
spécifiques marqués par un épaississement des lignes septales, 
des micronodules flous en plus des AMH homogènes sont 
 associés à une atteinte fonctionnelle respiratoire avec une 
 capacité de diffusion du monoxyde de carbone effondrée et 
une hypoxémie profonde. Le pronostic des patients atteints 
de MVO est sombre. À ce jour la transplantation pulmonaire 
constitue le seul traitement curatif.

APPROCHE DIAGNOSTIQUE
Le bilan étiologique d’AMH débute par l’évaluation radiocli-
nique, ce qui permet de les classer comme étant réactionnelles 
(surcharge cardiaque, maladie thromboembolique chronique, 
MVO) ou secondaires à des atteintes inflammatoires, infec-
tieuses ou liées à des facteurs environnementaux, y compris 
occupationnels comme évoqués précédemment. Un échan-
tillonnage cytologique guidé par ultrasons permet le plus 
 souvent de poser le diagnostic de maladie infectieuse en cas 

de tuberculose, bartonellose ou tularémie. L’EBUS-TBNA 
média stinal, examen de référence et de première intention 
pour le staging tumoral en oncologie,45 permet d’échantillon-
ner la plupart des stations ganglionnaires médiastinales. Un 
ultrason endo-œsophagien avec ponction à l’aiguille fine (EUS-
FNA) permet d’accéder à des stations dont l’abord est malaisé 
ou inaccessible par EBUS. Ces dernières années, l’utilisation 
d’une EBUS (EUS-b-FNA) à la place de l’EUS pour un abord 
transœsophagien des AMH est proposée, permettant ainsi de 
potentialiser le rendement diagnostique de l’EBUS-TBNA mé-
diastinal avec, pour avantage supplémentaire, l’emploi d’un 
seul endoscope.46 L’aspect hétérogène des adénomégalies au 
CT-scan, siège d’une nécrose, voire un aspect excavé, est cor-
rélé à l’EBUS  révélant des zones hypoéchogènes plus ou 
moins homogènes, voire anéchogènes en cas d’excavation, et 
qui peuvent être  aisément ciblées.47

En cas de pathologie inflammatoire ou infectieuse, les 
 prélèvements ganglionnaires médiastinohilaires à visée 
 cytopathologique et microbiologique peuvent être couplés à 
des biopsies bronchiques, à un LBA et à des biopsies trans-
bronchiques, voire à des cryobiopsies pulmonaires, en cas de 
pneumopathie associée.

Chez un jeune patient avec forte suspicion de sarcoïdose 
 thoracique de stade  1 en particulier en cas de triade de 
Löfgren, seul un suivi radioclinique est proposé sur une durée 
de 2 ans au moins. Il n’est alors pas nécessaire de procéder à 
un examen endoscopique diagnostique. En cas de diagnostic 
alternatif évoqué, des cytoponctions des AMH guidées par 
EBUS sont alors recommandées. Durant le même examen, 
un LBA, des biopsies bronchiques étagées et transbronchiques 
sont aussi effectués. Dans la sarcoïdose, il arrive en effet que 
l’EBUS-TBNA des AMH ne révèle pas de granulomes. Ces 
 derniers peuvent être détectés par les biopsies bronchiques et 
transbronchiques même si le CT-scan thoracique n’a pas mis 
de lésions pulmonaires en évidence. Le LBA révélera une 
 alvéolite lymphocytaire associée notamment à un rapport 
CD4/CD8 augmenté. En fonction, une  infection  active peut 
aussi être recherchée sur ces divers  prélèvements.

Dans certaines situations, pour la plupart sortant du cadre de 
cet exposé, il est possible d’employer des aiguilles de calibre 
plus large lors de l’EBUS médiastinal afin d’obtenir un échan-
tillonnage des AMH quantitativement plus important à des 
fins d’analyses élargies dédiées comme en cas de suspicion de 
lymphome ou de récidive d’une tumeur solide en vue d’une 
nouvelle ligne de traitement.48 Des micropinces à biopsies 
peuvent aussi permettre un échantillonnage des AMH préala-
blement ciblées par EBUS.

En cas de prélèvements non diagnostiques malgré ces diverses 
approches endoscopiques, une médiastinoscopie vidéoassistée 
(VAM) est alors proposée.

CONCLUSION
Suite à la mise en évidence d’AMH à l’imagerie thoracique ou 
en cas de persistance, voire de majoration en nombre et/ou en 
taille, cela hors contexte oncologique chez un patient immu-
nocompétent, leur nature infectieuse ou inflammatoire peut 
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être suspectée. L’anamnèse nous orientera vers une cause 
 infectieuse en cas de retour de voyage en zone endémique, 
antécédent de contage infectieux connu ou vers une cause 
 inflammatoire en cas d’exposition à des facteurs environ-
nementaux y compris professionnels, ou encore de recours à 
certains médicaments.

En cas de décompensation cardiaque, le traitement de l’insuf-
fisance cardiaque sera associé à une régression des AMH. 
Lors de fibrose pulmonaire, les AMH persistent et sont le plus 
souvent stables morphologiquement. Il ne faut pas mécon-
naître un processus infectieux ou encore évolutif tumoral 
 surajouté en cas de majoration en taille et/ou nombre.

Certaines caractéristiques tomodensitométriques propres 
aux AMH permettent d’orienter le diagnostic, d’autant plus 
lors de pneumopathie associée. Un abord diagnostique par 
EBUS-TBNA médiastinal peut révéler une inflammation 
 granulomateuse, le cas échéant une composante nécrosante 
sera le plus souvent associée à une origine infectieuse. L’abord 
médiastinal par EBUS-TBNA est rapide avec un bon rendement 
diagnostique. L’examen peut être couplé à d’autres types de 
prélèvements bronchopulmonaires en cas de pneumopathie 
associée.
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 Lors de la découverte d’AMH (adénomégalies médiastinohi-
laires) hors contexte oncologique, l’aspect et la symétrie peuvent 
orienter le diagnostic différentiel

 Certains éléments de l’anamnèse doivent être explorés tels que 
voyage en pays endémiques, contact avec des animaux, exposi-
tion professionnelle ou à d’autres facteurs environnementaux…

 Une AMH isolée découverte fortuitement est fréquente et ne 
nécessite pas forcément un abord diagnostique d’emblée. En cas 
de persistance, de progression en taille ou en nombre au CT-scan 
de contrôle, des investigations complémentaires devront alors 
être proposées. Un échantillonnage par bronchoscopie avec 
EBUS-TBNA sera effectué en première intention
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