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Syndrome bronchique

D. Piver, D. Bisseret, G. Bertrand, N. Sans, P.-Y. Brillet

Le syndrome bronchique est défini comme I'ensemble des manifestations radiologiques des différentes
pathologies bronchiques d’origine inflammatoire ou obstructive, qu’elles soient primitives ou secondaires.
A I’heure actuelle, la tomodensitométrie (TDM) multicoupes s’est imposée comme |’examen de référence,
supplantant la radiographie standard, dans I’exploration de la pathologie bronchique. Cet article rappelle
les données générales sur I'anatomie bronchique et détaille les pathologies bronchiques en les classant
par anomalie de calibre, anomalie luminale, pariétale et pathologie bronchique obstructive.
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H Introduction

L'exploration de la pathologie bronchique ne peut se concevoir
sans la tomodensitométrie (TDM) multicoupes. Cet outil, facile-
ment accessible, permet de mettre en évidence les signes directs
et indirects des pathologies bronchiques grace a des protocoles
adaptés. L'analyse des bronches sur une TDM thoracique doit étre
un temps a part entiere, au méme titre que celle du parenchyme,
du médiastin et des vaisseaux.
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Cet article rappelle tout d’abord l’anatomie et la segmen-
tation normale des bronches ainsi que leurs variantes, puis
aborde les dilatations des bronches, les sténoses luminales, les
épaississements pariétaux ainsi que les pathologies bronchiques
obstructives.

H Données générales

Anatomie normale et variantes

La division bronchique et ’anatomie modale sont détaillées
dans la Figure 1.

La taille des bronches en fonction de leur degré de division est
détaillée dans le Tableau 1.

La nomenclature de la division de l'arbre bronchique est
détaillée dans le Tableau 2.

Technique d’exploration

L'examen de référence dans la pathologie bronchique est la
TDM multicoupes, supplantant totalement la radiographie stan-
dard avec bronchographie. Le protocole TDM doit étre réalisé
en mode hélicoidal, en haute résolution, avec des coupes fines
inframillimétriques et une collimation fine ['l. Des reconstructions
chevauchées permettent d’augmenter la qualité des reconstruc-
tions multiplanaires. L'utilisation du mode séquentiel permettant
d’obtenir des coupes millimétriques tous les centimetres reste un
mode possible d’acquisition des images, qui doit étre discuté dans
le suivi des patients.

Le patient est positionné en décubitus dorsal, en apnée
apres une inspiration profonde et sans injection de produit
de contraste. De maniere non systématique, 1’analyse peut étre
complétée par une acquisition en expiration dynamique, a
faible dose, a la recherche d'un piégeage expiratoire ou d’une
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Figure 1. Segmentation bronchique et
anatomie modale.

A. Arbre bronchique. 1.Trachée;
2.caréne; 3.bronche souche gauche;
4.bronche culminale (B1+B3+B2);
5. bronche lingulaire (B4 +B5G);
6.pyramide basale gauche (B7+B8
et B9, et B10G); 7.bronche du lobe
supérieur droit (B1+B2+B3); 8.bronche
de Nelson; 9.bronche lobaire moyenne
(B4+B5D); 10.pyramide basale droite
(B7 +B8 +B9 et B10D).

B. Scissures et lobes de profil. Classifica-
tion de Boyden. 1.Lobe supérieur apical;
2. lobe supérieur ventral ; 3. lobe supérieur
dorsal; 4.lobe moyen externe; 5.lobe
moyen interne; 6. lobe inférieur supérieur
(Fowler); 7.lobe inférieur paracardiaque;
8.lobe inférieur ventral; 9.lobe infé-
rieur externe; 10.lobe inférieur dorsal
(terminobasal).

Coté droit Coté gauche
alc
Tableau 1.
Division et taille des bronches.
Fonction Environnement Ordre Segment anatomique Diameétre (mm)
Conduction Cartilage et interstitium 0 Trachée 25
Muqueuse continue non péribronchovasculaire 1 Bronche(s) :
mterromp ue 2 - souche droite 15
Reconnaissance en
bronchographie 3 - souche gauche 13
4 - lobaires
5al10 - segmentaires 5
- sous-segmentaires
Petites bronches 08a4
Lobule pulmonaire secondaire Bronchioles:
(LPS) de Miller=10 a 25 mm 11a13 - membraneuses 0,5a20,8
14a15 - terminales 0,5
Conduction et échanges Acinus
(=zone transitionnelle) (2 a 4 par LPS) 16218 Bronchioles respiratoires 0,5
de 62 10 mm
Echanges Lobule pulmonaire primaire (LPP) 19a22 Canaux alvéolaires 0,4
(+ventilation par les pores de (30 a 50 par LPS) 23 Sacs alvéolaires 0,4
Kohn et les canaux de Lambert) de 0.5 4 1mm 24 Alvéoles 02403

Tableau 2.
Nomenclature de I'anatomie bronchique segmentaire selon Boyden.

Lobe supérieur droit (LSD) :

- bronche apicale B1 B1 +B3
- bronche ventrale B2 B2

- bronche dorsale B3

Lobe moyen (LM):

- bronche postéroexterne (latérale) B4 B4

- bronche antéro-interne (médiane) BS BS
Lobe inférieur droit (LID):

- bronche apicale (ou de Nelson) B6 B6

- bronche paracardiaque B7 B7 +B8
- bronche ventrobasale B8 B9

- bronche latérobasale B9 B10

- bronche postérobasale B10

Lobe supérieur gauche (LSG) :
- bronche apicodorsale
- bronche ventrale

- bronche lingulaire supérieure

- bronche lingulaire inférieure
Lobe inférieur gauche (LIG):

- bronche apicale (ou de Nelson)
- bronche ventroparacardiaque

- bronche latérobasale

- bronche postérobasale
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trachéobronchomalacie . Une série injectée est nécessaire pour
préciser I'étendue d’un processus néoplasique ou faire le bilan de
I'angioarchitecture des artéres bronchiques en cas d’hémoptysie.

L'analyse des bronches en TDM comprend plusieurs étapes:
I’analyse de la perméabilité des lumieres bronchiques en suivant
tout I'arbre avec les branches de division, puis I’analyse de la paroi
et du calibre. Grace a I’analyse multiplanaire, le radiologue peut se
placer de maniere perpendiculaire a I’axe central de la bronche ou
le long de son grand axe. Les techniques de post-traitement appa-
raissent tres utiles, notamment I’analyse en projection d’intensité
minimale (minIP) qui potentialise I'analyse des bronchectasies,
distorsions bronchiques, adénolectasies, ou toute anomalie endo-
luminale. Pour I’analyse en minIP, les coupes doivent étre épaissies
de 3a 5mm, et les images sont de meilleure qualité sur les images
reconstruites en filtre mou. L'analyse en projection d’intensité
maximale (mIP) permet une analyse des bronches distales au-
dela du niveau sous-segmentaire et la recherche de micronodules
centrolobulaires. Les coupes doivent étre alors épaissies de 5a
7mm. La scannobronchographie est une technique de rendu de
volume obtenue a partir de reconstructions tridimensionnelles
de I'arbre trachéobronchique. Cette technique permet d’apporter
des informations sur I’étendue et la topographie de la sténose.
Enfin, ’endoscopie virtuelle permet d’obtenir une vue des parois
internes de la lumiere trachéobronchique comme l’endoscopie
avec navigation interactive avec vue antérograde et rétrograde.
Elle est néanmoins prise en défaut pour le diagnostic étiologique
des 1ésions endoluminales responsables des sténoses et la détec-
tion des infiltrations sous-muqueuses ou des extensions tumorales
superficielles 1%,

H Dilatation luminale:
bronchectasies

Données générales

Les bronchectasies sont définies de maniére anatomique
comme une augmentation permanente et irréversible du calibre
bronchique, secondaire a un cercle vicieux (dit «de Cole »), impli-
quant inflammation, infection et cicatrisation de la muqueuse
bronchique conduisant a des 1ésions du systeme mucociliaire et a
une destruction de la paroi bronchique 4.

Les bronchectasies peuvent étre révélées par une toux
chronique productive ou certaines complications comme
I’hémoptysie ou la surinfection bronchique. Dans 6 a 20% des
cas, les patients demeurent asymptomatiques. Sur les épreuves
fonctionnelles respiratoires, les bronchectasies sont associées a
un trouble ventilatoire le plus souvent de type mixte.

Criteres diagnostiques en imagerie

L'objectif de I'imagerie est de confirmer le diagnostic, de recher-
cher une étiologie, d’évaluer l'extension, la topographie, de
rechercher des arguments pour une complication, et de faire le
bilan des lésions associées.

La radiographie thoracique est la plupart du temps réalisée en
premiére intention ; néanmoins elle demeure peu sensible, et une
radiographie de thorax normale ne permet pas d’éliminer des
bronchectasies. Les bronchectasies kystiques sont les plus faciles
a détecter radiographiquement. Les recommandations actuelles
préconisent de réaliser une radiographie standard de référence au
moment du diagnostic et de ne la répéter qu’en cas d’événement
intercurrent 'l

La TDM en coupes fines est I'examen de référence dans
I'exploration des bronchectasies. Les caractéristiques TDM des
bronchectasies ont été décrites initialement par Naidich et al.,
et seulement quelques modifications mineures ont été apportées
depuis . Le rapport bronchoartériel est le rapport entre le dia-
metre de la lumiére interne de la bronche par rapport a l'artére
pulmonaire adjacente. Chez l'individu sain, ce rapport est envi-
ron égal a 1. Néanmoins, une diminution de ce rapport peut étre
observée sans valeur pathologique chez des sujets sains: taba-
giques, 4gés, ou vivant en altitude ®. Le critére diagnostique de
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Figure 2. Aspect morphologique des différentes bronchectasies. Clas-
sification de Reid et visualisation tomodensitométrique (TDM) des
dilatations des bronches.

A. Bronche normale et son vaisseau.

B. Bronchectasie cylindrique en « bague a chaton ».

C. Bronchectasie moniliforme.

D. Bronchectasie kystique.

bronchectasies qui a été largement utilisé est celui d'un rap-
port bronchoartériel supérieur a 1. Deux situations méritent d’étre
évoquées: I'hypertension artérielle pulmonaire entrainant une
augmentation de calibre des branches de I’artére pulmonaire peut
conduire a masquer des bronchectasies modérées, et 1'oligémie
entrainant une diminution de calibre de I'artére peut conduire a
un faux diagnostic de bronchectasie par surestimation du calibre
de la bronche. Les autres critéres diagnostiques sont I’absence de
réduction de calibre des bronches en périphérie, ou un aspect
évasé lorsque les voies aériennes sont paralléles au plan de section.
La visibilité de structures bronchiques dans le dernier centimetre
sous-pleural est anormale, traduisant une dilatation bronchio-
laire.

Dans certains cas, le diameétre bronchique est bien supérieur a
celui de I'artere homologue, traduisant la dilatation de bronche et
la réduction de calibre de l’artere pulmonaire liée a une hypoper-
fusion du parenchyme d’aval causée par les 1ésions de bronchiolite
oblitérante. Lorsque la dilatation de bronche s’accompagne d’une
artere de tres petit calibre, on obtient le signe de la «bague a
chaton » 121,

La morphologie des bronchectasies est définie selon la classifica-
tion de Reid établie a partir de corrélation anatomopathologique
et de bronchographie qui les divise en trois catégories: cylin-
driques (les plus fréquentes), moniliformes, et kystiques (Fig. 2) 1.
Lorsque le plan de coupe est paralléle a 1’axe de la bronche, les
bronchectasies cylindriques prennent la forme d’images en rail
(les parois sont paralleles). En revanche, I'aspect monilifome se
traduit, en coupes paralleles, comme une alternance de sténoses
et de dilatations des parois bronchiques. Les bronchectasies kys-
tiques se présentent comme des cavités a parois plus ou moins
fines, elles peuvent également contenir des niveaux hydroaé-
riques. Les diagnostics différentiels des bronchectasies kystiques
sont les 1ésions kystiques pulmonaires s’intégrant dans des mala-
dies telles que I'histiocytose X, la lymphangioléiomyomatose ou
les 1ésions en rayon de miel macrokystique comme dans la pneu-
monie interstitielle commune ou dans la sarcoidose 2.

Des anomalies de la paroi et de la lumiére sont fré-
quentes. L'épaississement des parois bronchiques, des impactions
mucoides au sein des bronchectasies, et ’association a des ano-
malies bronchiolaires inflammatoires a type de micronodules
centrolobulaires, avec ou sans aspect d’« arbre en bourgeon »,
peuvent orienter vers une surinfection bronchique et/ou bron-
chiolaire 1%, On retrouve également fréquemment des zones
parenchymateuses hypodenses réalisant un aspect en mosaique
et traduisant des zones de bronchiolite oblitérative par atteinte
bronchiolaire fibreuse !l

Orientation étiologique

Les causes de bronchectasies sont multiples, 1’orientation étio-
logique des bronchectasies est définie a partir de leur caractere
diffus ou focal et de leur topographie (Fig. 3) (Tableau 3) !,
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Figure 3. Arbre décisionnel. Evaluation étiologique des bronchectasies (d’apres ). Astérisque : bronchectasies par traction.

Tableau 3.
Etiologie des bronchectasies.

Postinfectieuses Infections bactériennes (Bordetella pertussis, pneumonie bactérienne nécrosante : staphylocoque,

Klebsiella pneumoniae)

Virale (rougeole, adénovirus, virus respiratoire syncytial)
Autre (tuberculose, mycobactéries non tuberculeuses, Aspergillus fumigatus, Mycoplasma pneumoniae)

Syndrome de Mac Leod
Syndrome rhinobronchique

Maladie génétique Mucoviscidose
Dyskinésie ciliaire primitive
Syndrome de Kartagener
Déficit en alpha 1-antitrypsine

Anomalies congénitales Syndrome de Mounier-Kuhn
Syndrome de Williams-Campb
Séquestration bronchopulmon
Syndrome des ongles jaunes

ell
aire

Atrésie bronchique congénitale

Immunodéficience Congénitale (hypogammaglobulinémie, déficit en complément, etc.)
Acquise (VIH, iatrogéne)

Allergique Aspergillose bronchopulmonaire allergique

Meécanique (obstruction bronchique) Corps étranger
Tumeur
Broncholithiase

Compression ganglionnaire
Sténose bronchique

Inhalation et aspiration Aspiration (reflux gastro-cesophagien, troubles moteurs cesophagiens, fistule trachéobronchique)
Inhalation de gaz toxiques (ammoniaque)

Postgreffe Rejet chronique

Réaction du greffon contre I'hote

Maladie du collagene Maladie de Marfan
Polyarthrite rhumatoide
Spondylarthrite ankylosante
Maladie de Gougerot-Sjogren

Maladies inflammatoires chroniques intestinales

Polychondrite atrophiante

Autres Asthme
Idiopathique

Bronchectasies focales

Toute cause d’obstruction des voies aériennes peut entrainer des
bronchectasies focales. La découverte de bronchectasies focales
doit mener chez pratiquement tous les patients a une fibroscopie
bronchique. Les bronchectasies focales sont principalement repré-
sentées par : I'atrésie bronchique congénitale, les néoplasies endo-
bronchiques, les compressions extrinseques tumorales (masse ou
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adénomégalie tumorale) ou non tumorales (adénomégalies dans
le cadre d'une sarcoidose par exemple), les corps étrangers, les
broncholithiases, et toute cause de sténose bronchique.

Bronchectasies diffuses

Lorsqu’elles sont centrales, il faut évoquer une aspergillose
bronchopulmonaire allergique, un syndrome de Mounier-Kuhn
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Figure 4. Bronchectasies par traction dans une pneumopathie intersti-
tielle non spécifique chez une patiente de 30 ans suivie pour sclérodermie.
Coupe axiale transverse et reconstruction en projection d’intensité
minimale (minlP) montrant un aspect de bronchectasies par traction
prédominant en sous-pleural et périphérique (téte de fleche). Noter la
dilatation cesophagienne dans le cadre de la sclérodermie (fleche).

(trachéobronchomégalie congénitale), ou un syndrome de
Williams-Campbell (bronchectasies kystiques congénitales).

Lorsqu’elles sont périphériques, l'orientation étiologique
dépend de leur topographie. Lorsqu’elles prédominent dans les
territoires supérieurs, il faut évoquer une mucoviscidose; dans
les territoires moyens les causes idiopathiques et postinfectieuses
dominent. Enfin, une prédominance inférieure doit faire recher-
cher une mycobactérie atypique 1.

(14 .
Point fort

Bronchectasies

e |'examen de référence dans I'exploration des bronchec-
tasies est la TDM multicoupes.

e Les bronchectasies peuvent étre cylindriques, monili-
formes, ou kystiques.

e e caractere diffus ou focal et la topographie cranio-
caudale des bronchectasies permettent leur orientation
étiologique.

e Les deux causes les plus fréquentes de bronchectasies
sont postinfectieuses et idiopathiques.

Bronchectasies par traction

Les bronchectasies par traction se présentent en TDM comme
des bronches dilatées et distordues. Elles représentent un signe
indirect de fibrose. Les bronchectasies par traction proximales et
supéropostérieures se retrouvent notamment dans les stades IV de
sarcoidose. Dans les pneumopathies interstitielles non spécifiques
(PINS) et dans les pneumonies interstitielles communes (PIC), les
bronchectasies par traction sont périphériques et prédominent
dans les territoires inférieurs (Fig. 4) (11121,

Etiologies particulieres
Mucoviscidose

La mucoviscidose est la maladie génétique autosomique réces-
sive la plus fréquente parmi la population occidentale.

Selon les recommandations de la Haute Autorité de santé, seule
la radiographie de thorax de face et profil est obligatoire au diag-
nostic initial et de maniere annuelle dans le suivi des patients.
La place exacte de la TDM n’est pas encore réellement codifiée.
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Elle peut étre proposée dans le bilan initial, a six mois, et en cas
d’événements intercurrents 3]

La sémiologie élémentaire de la mucoviscidose en TDM
traduit l'atteinte bronchique (bronchectasies, bronchoceles,
épaississement bronchique diffus, impactions mucoides) et
I'atteinte bronchiolaire (micronodules centrolobulaires et pié-
geage expiratoire). Dans la série de 117 patients de Helbich
et al., les bronchectasies étaient retrouvées dans 94 % des cas,
I’épaississement bronchique dans 89 % des cas, et la perfusion
en mosaique dans 71% des cas. Et, 56 % des patients présen-
taient des impactions mucoides et 29 % un emphyséme. L'atteinte
prédomine généralement dans les territoires supérieurs et posté-
rieurs 14,

Plusieurs scores TDM de sévérité ont été proposés, en pratique
leur objectif est de favoriser un dépistage précoce de la progres-
sion de l'atteinte pulmonaire, d’évaluer sa sévérité, et d’adapter
la thérapeutique!'¥. Le premier score a avoir été utilisé est le
score de Bhalla qui prend en compte la sévérité et 1’extension
des bronchectasies, extension des impactions mucoides, le calibre
des bronches atteintes, l'emphyséme, et la présence de condensa-
tion [, Helbich et al. ont par la suite ajouté a ce score le critére
de perfusion en mosaique et ont montré que ce score de sévérité
était corrélé au volume expiratoire maximal par seconde (VEMS).
Le score utilisé actuellement est celui décrit par Brody et al., qui
prend en compte le piégeage expiratoire ', Par ailleurs, Farrell
et al. ont montré qu'il existait une association entre la progression
importante des bronchectasies (et la progression de la totalité du
score de Brody) et la présence d’une surinfection a Pseudomonas
aeruginosa 7!,

La trachéomalacie présente une prévalence élevée chez les
patients atteints de mucoviscidose puisqu’elle est retrouvée chez
69 % des patients sur les coupes expiratoires et chez 29 % des
patients lors d’un effort de toux '¥. La prévalence importante de la
trachéomalacie chez les patients atteints de mucoviscidose pour-
rait étre responsable d'une diminution de la clairance ciliaire et des
sécrétions par le rétrécissement de calibre des voies respiratoires
durant les efforts de toux.

L'imagerie par résonance magnétique (IRM) est une alterna-
tive pertinente a la TDM dans la mucoviscidose car il s’agit d’'un
examen sensible, non invasif, et non irradiant. Elle permet non
seulement une évaluation des modifications morphologiques liées
a la maladie, mais également une analyse fonctionnelle et semi-
quantitative de la maladie. L'utilisation de scores, adaptés de
ceux développés pour la quantification en TDM, est applicable
a tous les stades de la maladie avec une bonne reproductibi-
lité interobservateur. L'IRM permet une analyse des bronches et
des condensations alvéolaires '>?%, La visibilité d'un épaississe-
ment pariétal bronchique dépend de la taille de la bronche, de
son épaisseur, et du degré inflammatoire. La lumiére bronchique
normale est visible jusqu’au niveau lobaire et parfois segmen-
taire. L'épaississement pariétal pathologique est visible des les
petites bronches. L'cedéme en hypersignal T2 se rehausse sur la
séquenceT1 avec saturation du signal de la graisse en fonction
du degré d’'inflammation. Les impactions bronchiques sont en
hypersignal T2 liées a la composante inflammatoire. Les impac-
tions centrales ont un aspect en «doigt de gant» suivant l’axe
de la bronche, et les périphériques en grappe ou en «arbre en
bourgeon ». Un des avantages de I'IRM par rapport au scanner est
de bien différencier les impactions bronchiques ne prenant pas
le contraste des limites de la paroi bronchique se rehaussant. De
meéme, la localisation d'un saignement endoluminal survenant
lors d'une hémoptysie en hyposignal T2 et hypersignal T1 est bien
distinguable du signal du mucus et de la paroi. La présence de
niveaux hydroaériques est un indicateur d’infection évolutive. Le
comblement alvéolaire inflammatoire est en hypersignal T2, avec
parfois des bronchogrammes aériques en hyposignauxT1 etT2
linéaires. Le score IRM de la mucoviscidose est détaillé dans le
Tableau 4.

Aspergillose bronchopulmonaire allergique

L'Aspergillus fumigatus est un champignon aérien ubiquitaire
qui représente 0,1% a 22 % des spores aériennes. Il existe envi-
ron 250especes d’Aspergillus mais seulement quelques espéces
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Tableau 4.
Score IRM de la mucoviscidose (d’apres [°81),

Score morphologique

Score perfusionnel

Score global

1. Anomalies des parois bronchiques:
épaississement et/ou bronchectasies

2. Impactions mucoides

3. Abceés

4. Condensations

5. Réaction pleurale y compris épanchement

Cotation:

Imagerie de perfusion de premier passage
sur le thorax, sur une IRM1,5T

Score morphologique + score
perfusionnel

L'étendue des anomalies morphologiques et perfusionnelles est évaluée dans chaque lobe :

- 0 (aucune anomalie)
-1 (<50% du lobe)
-2 (=50% du lobe)

sont pathogeénes pour I'homme. L'Aspergillus peut étre res-
ponsable de plusieurs pathologies en fonction du type de
mécanisme: saprophyte (aspergillome ou aspergillose pulmo-
naire chronique se développant dans une cavité préexistante
dans le cadre de maladies pulmonaires chroniques); allergique
(aspergillose bronchopulmonaire allergique [ABPA], sinusite
aspergillaire ou allergique pneumopathie d’hypersensibilité) ; ou
invasif (aspergillose trachéobronchique, aspergillose bronchopul-
monaire semi-invasive ou invasive) 2122/,

Agarwal et al. ont décrit les différents aspects radiographiques
et TDM de I’ABPA, en détaillant leur caractere transitoire ou
permanent. En radiographie standard, des anomalies transitoires
sont détectées de maniere fréquente : condensations plurifocales,
images en «doigt de gant » liées aux impactions mucoides, atélec-
tasies lobaires ou segmentaires. De maniére moins fréquente, on
retrouve un épaississement des parois bronchiques, des niveaux
liquidiens au sein de bronchectasies centrales, un infiltrat péri-
hilaire simulant des adénopathies, des condensations étendues
uni- ou bilatérales, des nodules et un épanchement pleural. Les
anomalies permanentes retrouvées fréquemment en radiographie
standard sont des images de dilatation de bronches et un aspect
de fibrose pulmonaire des lobes supérieurs avec des cavités. De
maniére plus sporadique, on retrouve un épaississement pleu-
ral, des signes d’aspergillome et des opacités linéaires rétractiles
séquellaires.

En TDM, les anomalies le plus fréquemment observées sont
les bronchectasies centrales, les impactions mucoides avec
bronchoceles, les condensations, les nodules centrolobulaires,
I’épaississement bronchique, les zones d’atélectasies, et 1’aspect
de perfusion en mosaique avec trappage expiratoire (Fig. 5) 1. De
maniere moins fréquente, on retrouve des impactions mucoides
présentant une densité élevée dans 28 % des cas, ce qui semble
étre un signe trés spécifique du diagnostic ?*-2°!. Dans la série
d’Agarwal et al., la densité au sein des impactions variait de 108 a
168 unités Hounsfield (UH) %71, Une atteinte pleurale et des opaci-
tés nodulaires bilatérales peuvent également étre retrouvées plus
rarement. Les facteurs prédictifs de rechute semblent étre la sévé-
rité des bronchectasies et la présence d’impactions mucoides de
densité élevée 1281,

Mycobactéries atypiques ou mycobactéries
non tuberculeuses

Les mycobactéries atypiques ou mycobactéries non tuber-
culeuses (MNT) sont un groupe d’agents pathogenes dont la
fréquence et le nombre d’especes différentes identifiées sont en
constante augmentation >/, Une petite proportion de ces myco-
bactéries présente un role significatif en pathologie humaine.
Les infections a MNT sont principalement pulmonaires mais
peuvent également étre ganglionnaires, des parties molles, cuta-
nées, ostéoarticulaires et, plus rarement, disséminées*’/. Chez
le sujet immunocompétent, il existe trois tableaux cliniques
typiques ®!: le premier est comparable a celui de la tubercu-
lose avec une forme cavitaire des lobes supérieurs survenant
principalement chez le sujet masculin, fumeur avec bronchite
chronique obstructive (BPCO) ¥233], Le deuxiéme tableau survient
typiquement chez la femme agée avec une déformation de la
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(14 .
Point fort

Aspergillose bronchopulmonaire allergique

e La prévalence de I’ABPA est en augmentation possible-
ment due a l'avenement des tests biologiques et a une
meilleure connaissance de la maladie.

e Elle peut venir compliquer des pathologies pulmonaires
chroniques telles que I'asthme ou la mucoviscidose.

e La présentation TDM classique retrouve des bronchec-
tasies centrales avec impactions mucoides, bronchoceles,
des condensations et des nodules centrolobulaires.

e Des impactions mucoides denses sont trés évocatrices
du diagnostic, mais retrouvées uniquement dans 28 % des
cas.

paroi thoracique présentant des bronchectasies avec des nodules
pulmonaires et se traduisant par une toux *3. ’association de
bronchectasies et de petits nodules épars et bronchiolaires pré-
dominant dans le lobe moyen et la lingula, chez une femme
d’age moyen ou plus agée, non fumeuse, entre dans le cadre
du «syndrome de Lady Windermere». Ce syndrome est associé
a une infection par le complexe Mycobacterium avium 1**341. Enfin,
le troisieme tableau est celui d’'une pneumonie d’hypersensibilité
chez les patients utilisateurs de jacuzzi et de bains thermaux, se
traduisant en TDM par un verre dépoli bilatéral diffus, possible-
ment associé a des nodules et des réticulations, ou un aspect en
mosaique avec lobules clairs piégés 3% 35,

La présentation TDM la plus fréquente d’'une infection a MNT
était, selon Jeong et al., dans une série de 22 patients, sans tenir
compte des différentes especes de MNT: de petits nodules bila-
téraux, des micronodules centrolobulaires et des bronchectasies
cylindriques. Ceux-ci reflétant 1'inflammation bronchiolaire et
péribronchiolaire ainsi que les bronchiolectasies décelables sur
la biopsie pulmonaire **3. Dans la série de Koh et al., envi-
ron un tiers des patients présentant des bronchectasies et une
bronchiolite bilatérale avaient une infection pulmonaire a MNT.
Les deux agents en cause dans ces manifestations étaient le
complexe M. avium et Mycobacterium abscessus. Dans cette série,
les bronchectasies avec bronchiolite impliquant plus de cinq lobes
étaient hautement évocatrices d’'une infection a MNT, surtout
lorsqu’elles étaient associées a des condensations lobulaires ou
une cavité %371,

Chez le sujet immunodéprimé infecté par le virus
d’immunodéficience humaine, l'atteinte pulmonaire isolée
par une MNT sans dissémination s’avere rare, a 'exception de
Mpycobacterium kansasii >3, 1'imagerie pulmonaire chez ces
patients infectés par une MNT est souvent normale mais peut
montrer parfois des anomalies aspécifiques telles que des conden-
sations focales ou diffuses, ou des adénomeégalies thoraciques.
Les atteintes cavitaires sont rares 33391,

Par ailleurs, les MNT apparaissent moins virulentes que
Mycobacterium tuberculosis, et certaines MNT potentiellement
pathogenes peuvent étre retrouvées chez un individu sans
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Syndrome bronchique # 32-360-C-10

Figure 5. Aspergillose bronchopulmonaire
allergique.  Coupes  tomodensitométriques
axiales transverses sans injection de produit
de contraste, en fenétre parenchymateuse (A)
et en fenétre médiastinale (B). Présence de
bronchectasies centrales (A, téte de fleche) avec
bronchocéles et impactions mucoides. Noter
le caractére spontanément hyperdense des
impactions mucoides (B, cercle pointillé).

o

Figure 6. Dyskinésie ciliaire. La radiographie de thorax (A) montre un situs inversus et des bronchec-
tasies moniliformes et kystiques prédominant dans les territoires inférieurs (fleche). Les coupes TDM
axiales mettent en évidence des bronchectasies cylindriques (B, fleche courbe), moniliformes (C, téte
defleche) et kystiques (C, cercle pointillé), ainsi que le situs inversus complet (B, C, D). Noter I'aspect de
perfusion en mosaique (B, C) traduisant vraisemblablement la bronchiolite constrictive postinfectieuse
liée aux infections chroniques sur bronchectasies.

maladie évidente. A I'inverse, certaines espéces de MNT consi-
dérées comme bénignes peuvent étre pathogenes chez des sujets
immunodéprimés 331

Anomalie congénitale constitutionnelle:
dyskinésie ciliaire primitive ou syndrome
de Kartagener

La dyskinésie ciliaire primitive ou syndrome de Kartagener
est une affection génétique autosomique récessive caractérisée
par une dysfonction ciliaire et une diminution de la clairance
mucociliaire. Cliniquement, les patients présentent une bronchite
chronique se compliquant de bronchectasies, une rhinosinusite
chronique, une otite chronique moyenne, un situs inversus dans
environ 50 % des cas, et une infertilité masculine.
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Kennedy et al. ont analysé la TDM thoracique de 29 adultes
et 16 enfants atteints de dyskinésie ciliaire primitive. Les anoma-
lies retrouvées étaient un situs inversus (38 %) ou une hétérotaxie
(18 %). 11 existait une prévalence élevée (9 %) de pectus excava-
tum. Enfin, des bronchectasies prédominant dans les territoires
moyens et inférieurs (le lobe moyen étant le plus souvent atteint)
étaient identifiées dans toute la population adulte et dans 56 %
de la population pédiatrique. Le score de sévérité des bronchec-
tasies était corrélé a un age avancé et une fonction pulmonaire
dégradée . Un des principaux diagnostics différentiels est la
mucoviscidose, mais 1’atteinte TDM et clinique est moins sévere
dans la dyskinésie ciliaire primitive (Fig. 6) 1]

L'incidence de la dyskinésie ciliaire primitive, calculée a partir
dela prévalence du situs inversus et des bronchectasies, est estimée
a 1/16 000 naissances 4%,
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Figure 7. Syndrome de Mac Leod. La radiographie de thorax (A) montre une hyperclarté du champ pulmonaire droit. Les coupes TDM (B, C) mettent en

évidence quelques bronchectasies cylindriques avec une raréfaction vasculaire de tout le champ pulmonaire droit et un aspect globalement hypodense du

parenchyme pulmonaire en rapport avec la bronchiolite oblitérative.

Bronchectasies associées a une bronchiolite
oblitérative

La bronchiolite oblitérative est caractérisée par l'apparition
d’'une fibrose sous-muqueuse circonférentielle irréversible, entrai-
nant une sténose ou une oblitération des bronchioles pouvant
également oblitérer 'artére pulmonaire homologue. Les signes
TDM de cette pathologie sont de type indirect : lobules clairs, pié-
geage expiratoire, et perfusion en mosaique. Un épaississement
pariétal bronchique et des bronchectasies centrales et périphé-
riques sont fréquemment présents (42,

La cause de ces bronchectasies reste peu claire mais serait liée a
des lésions concomitantes des voies aériennes par la méme cause
que celle atteignant les petites voies aériennes.

Les principales causes de bronchiolite constrictive sont
idiopathiques, postinfectieuses (virales ou bactériennes), liées
a une inhalation de toxique, en cas de rejet chronique
post-transplantation pulmonaire, associées aux connectivites,
etc. [43, 44]

Une forme particuliere est représentée par le syndrome de Mac
Leod (ou Swyer James) li¢ a des séquelles de bronchiolite dans
I’enfance qui se traduit radiologiquement par un poumon clair
hypovascularisé unilatéral avec trappage expiratoire. En TDM, des
bronchectasies peuvent étre identifiées de maniére inconstante au
sein du poumon pathologique, ainsi que des zones de perfusion
en mosaique (traduisant le respect de certaines zones parenchy-
mateuses et la redistribution vasculaire vers ces zones) ¥ (Fig. 7).

Autre cause de bronchectasies

Trachéobronchomeégalie ou syndrome de Mounier-Kuhn

La trachéobronchomeégalie est une affection rare, de cause
inconnue, caractérisée par une dilatation diffuse de la trachée
et des bronches (pouvant aller jusqu’aux bronches de quatrieme
génération). Elle touche principalement les sujets masculins de 40
a 50ans *9. En TDM, les critéres en faveur d’une trachéobroncho-
mégalie sont: une trachée dont le diametre est supérieur (dans le
plan coronal et sagittal) a 3 cm, et des bronches souches dont le
diametre est supérieur a 2,4 cm (Fig. 8) 748, On peut également
identifier de larges diverticules se projetant entre les anneaux
cartilagineux, donnant a la trachée et aux bronches souches un
aspect ondulé 49,

Complications

Les complications des bronchectasies peuvent étre de plusieurs
ordres: infectieuses (infection aigué ou chronique) et hémorra-
giques.
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En TDM, une surinfection aigué des bronchectasies doit étre sus-
pectée lorsqu’apparait un épaississement des parois bronchiques,
des niveaux liquidiens au sein des bronchectasies, et/ou des
condensations 50511,

La surinfection par P. aeruginosa marque un tournant dans la
maladie et est corrélée a une maladie sévére, une aggravation plus
importante de la fonction respiratoire, des exacerbations plus fré-
quentes et une diminution de la qualité de vie comparativement a
une surinfection par une autre bactérie -5, Par ailleurs, I’analyse
TDM des patients porteurs de bronchectasies surinfectées a Pseu-
domonas montre des bronchectasies plus séveres et plus étendues
que chez les sujets ne présentant pas cette surinfection [*41.

Les bronchectasies sont une cause fréquente d’hémoptysie.
Les formes massives (>200ml) sont une complication rare mais
menacante, dont le principal traitement est I’embolisation per-
cutanée des artéres bronchiques "%, I’angioscanner thoracique
peut alors retrouver une hypervascularisation bronchique avec
une dilatation des arteres bronchiques (> 2 mm), ainsi qu'une tor-
tuosité de ces derniéres. Il permet de déterminer les éventuelles
variantes anatomiques avant embolisation ¢,

Les germes les plus fréquemment retrouvés dans les surinfec-
tions bactériennes aigués des bronchectasies sont les bactéries a
Gram négatif : Haemophilus influenzae (47 % des cas), P. aeruginosea
(12%) et Moraxella catarrhalis (8 %). Certaines études montrent
une prévalence plus importante de P. aeruginosa allant de 25% a
58 % [51,57] .

H Anomalies de la lumiere

Sténose luminale et impactions mucoides

Les étiologies des sténoses bronchiques sont rappelées dans le
Tableau 5.

L'analyse d’une opacité responsable de sténose bronchique
doit étre faite en analyse multiplanaire. Pour éliminer des sécré-
tions endobronchiques, le diagnostic de certitude est fait lorsque
l'opacité endoluminale est déplacée ou disparait sur un nou-
veau controle TDM centré sur ’anomalie aprés mobilisation du
patient et effort de toux. Un aspect de sténose irréguliere sug-
gere une lésion muqueuse, potentiellement tumorale (Fig. 9),
alors qu’une sténose réguliere est en faveur d'une 1ésion sous-
muqueuse. Lorsque la lésion est endoluminale, on observe la
présence d'un fin ménisque aérique cernant cette derniére. Un
déplacement arciforme de la lumiere bronchique avec un rétrécis-
sement régulier et harmonieux en regard d’une masse hilaire est
en faveur d’'une compression extrinséque 2!, ’étude TDM permet
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Syndrome bronchique # 32-360-C-10

Figure 8. Trachéobronchomégalie. Radiographie de thorax de face (A), coupes TDM coronales
obliques (B) et axiales (C, D) en fenétre parenchymateuse. Noter les larges diverticules trachéaux
entre les anneaux cartilagineux (B, C, fleches) et les bronchectasies kystiques lingulaires et lobaires
inférieures gauches (D, téte de fleche).

en cas de lésion tumorale non opérable de planifier la mise en
place d’un stent endobronchique. Il s’agit de préciser la longueur
de la sténose, sa distance par rapport a la carene, la localisation
des bronches lobaires supérieures en cas d’atteinte d'une bronche
souche, de préciser le calibre du segment sain d’amont et d’aval,
ainsi que I'état du parenchyme pulmonaire d’aval %,

Les conséquences d'une sténose sur le parenchyme pulmonaire
d’aval peuvent étre en rapport avec un piégeage aérique ou une
rétention de sécrétion responsable d’atélectasie et d’impactions
mucoides. En TDM, le signe direct d'un trouble ventilatoire est
la perte de volume de la zone parenchymateuse concernée, et les
signes indirects sont: le déplacement des arteres et des bronches
proximales, le déplacement des scissures, une réorientation des
bronches et des vaisseaux dans les segments et les lobes voisins, un
déplacement médiastinal, une hyperaération compensatrice des
lobes adjacents ou une hernie pulmonaire. Une hypodensité par
oligémie d’allure systématisée fait suspecter un piégeage qui peut
étre confirmé par des coupes en expiration forcée. Les bronches
situées en aval de la sténose peuvent étre le siege de distorsion ou
de dilatation avec remplissage endoluminal 2.

Les impactions mucoides correspondent a un remplissage
complet des lumiéres bronchiques. Les impactions mucoides
peuvent étre retrouvées en amont d’une obstruction bronchique
complete ou partielle ou au sein d’'une bronche perméable ou la
fonction de clairance mucociliaire est défaillante. Les impactions
mucoides sont fréiquemment observées au sein de bronchectasies.
En TDM, on voit des opacités linéaires avec des ramifications
ou des opacités en collier de perles ou en forme de «doigt de
gant» dessinant un V ou unY. Certaines impactions mucoides au
sein de bronchectasies peuvent simuler un nodule ou une masse
pulmonaire, d’autant que les sécrétions peuvent avoir une den-
sité élevée de type tissulaire. L'examen peut alors étre complété
par une hélice injectée et/ou une hélice en décubitus latéral ou
en procubitus. L'absence de rehaussement et la mobilisation du
contenu endoluminal sont en faveur d'une impaction mucoide.
Les impactions mucoides au sein de bronchectasies multiples
et bilatérales doivent faire rechercher une mucoviscidose, une
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aspergillose bronchoallergique ou une dyskinésie ciliaire. Toute
impaction mucoide focale avec bronchectasie doit faire rechercher
une sténose bronchique, potentiellement tumorale. Une atré-
sie bronchique doit étre suspectée en cas d’image d’impaction
mucoide dans une bronche dilatée au sein d'un lobe ou d'un seg-
ment augmenté de volume et présentant une hypovascularisation
et un piégeage expiratoire /.

Sténoses luminales tumorales
Bénignes

Lipome et hamartome endobronchique. Le lipome et
I’harmatome endobronchique sont des tumeurs bénignes rares.
Elles peuvent se révéler cliniquement par une toux, une dyspnée,
une hémoptysie, une infection respiratoire, une pneumonie obs-
tructive ou une hémoptysie **%. Le lipome endobronchique se
présente en TDM comme une masse endobronchique, de den-
sité graisseuse homogene, sans calcification, sans rehaussement,
a laquelle peuvent s’associer des bronchectasies avec impactions
mucoides (01631,

Quant a l’hamartome, il se présente en TDM comme une
masse bien limitée mesurant 0,5 a 3cm de diamétre, qui peut
s’accompagner d’une pneumonie obstructive [°* %% La présence
de graisse et/ou de calcifications en pop-corn au sein de la masse
est en faveur du diagnostic %!,

Malignes

Tumeurs carcinoides. Ce sont des tumeurs neuroendocrines
de bas grade de malignité qui représentent 1 a 2% des tumeurs

| primitives pulmonaires /.

Classiquement, la tumeur carcinoide se présente sous forme
d'une lésion unique proximale, de taille inférieure a 3 cm avec
composante endobronchique (Fig. 10) (Tableau 6). La lésion
peut étre le siege de calcifications et présente souvent un carac-
tére hypervasculaire. Les tumeurs carcinoides histologiquement
typiques sont plutdt centrales et uniques par opposition aux
formes atypiques qui peuvent étre périphériques et parfois mul-
tiples. Les adénomégalies qui s’associent a ces tumeurs peuvent
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Tableau 5.
Etiologies des sténoses bronchiques.

Lésion focale

Lésion diffuse

Cause tumorale Tumeurs bénignes :
- lipome
- hamartome

- tumeur a cellules granuleuses (tumeur d’Abrikossof)

- papillome

- chondrome

- schwannome

- adénome

- léiomyome

Tumeurs malignes :

- carcinome épidermoide

- adénocarcinome

- carcinome kystique adénoide
- carcinome mucoépidermoide
- tumeur carcinoide

- lymphome

- métastases

- chondrosarcome

Cause iatrogene Postintubation sélective

Anastomose bronchique post-transplantation

Cause postinfectieuse Tuberculeuse

Cause inflammatoire - Sarcoidose
- Broncholithiase

- Médiastinite chronique fibrosante

Autres Corps étranger

- Tuberculeuse

- Aspergilllose trachéobronchique

- Rhinosclérome

- Polychondrite atrophiante

- Granulomatose de Wegener

- MICI

- Amylose trachéobronchique

- Sarcoidose

- Trachéobronchopathie ostéochondrodysplasique

MICI: maladies inflammatoires chroniques de 'intestin.

Figure 9. Sténose tumorale de la bronche
lobaire inférieure gauche sur carcinome bron-
chiqgue non a petites cellules. Coupes TDM
axiales avec injection de produit de contraste en
fenétre médiastinale (A) et parenchymateuse (B).
Noter la composante endobronchique (fleches).

Figure 10. Tumeur carcinoide typique de la
bronche latérobasale du lobe inférieur droit chez
un homme de 23ans révélée par des pneu-
mopathies récidivantes du lobe inférieur droit.
Coupes TDM axiales en fenétre médiastinale (A)
et parenchymateuse (B) avec injection de produit
de contraste. Noter le caractere hypervascula-
risé de la lésion (A, fleche) comparativement a
I'impaction mucoide au sein de la bronchocele
d’aval qui reste hypodense (A, téte de fleche). La
bronchocéle d’aval s’laccompagne de foyers de
bronchiolite (B, cercle pointillé).
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Tableau 6.

Caractéristiques scannographiques des tumeurs carcinoides (d’aprés [66]),

Syndrome bronchique # 32-360-C-10

Lésion Topographie

Signes associés

Classiquement :

- ovoide ou arrondie

- contours nets, discrétement lobulés

- taille variant de 2 a Scm

- calcifications excentrées

- caractere hypervasculaire

Rarement :

- contours irréguliers

- signe d’agressivité locale avec extension au médiastin
- multiples

- présence de cavitations

Classiquement : proximale : hilaire ou
- unique périhilaire (80 % des cas)
Rarement : périphérique (20 % des cas)

- Piégeage expiratoire

- Pneumonie obstructive

- Atélectasie

- Pneumonie récidivante dans le territoire concerné
- Bronchectasies

- Impactions mucoides

étre de nature inflammatoire en cas de pneumonie récidivante ou
d’origine métastatique, en particulier dans le cadre de carcinoide
atypique. En IRM, les tumeurs carcinoides présentent un hypersi-
gnal T2 €levé sur les séquences en inversion-récupération, ce qui
peut aider a distinguer des tumeurs carcinoides de petites tailles
de structures avasculaires adjacentes [°°).

66 .
Point fort

Tumeur carcinoide

e Elle doit étre suspectée en cas de pneumonie récidivante
dans un méme territoire chez le sujet jeune.

e En TDM, il s'agit typiquement d’une masse polylobée
avec composante bronchique endoluminale, proximale,
hypervasculaire et partiellement calcifiée.

e Les signes associés dans le territoire d’aval de la
tumeur sont: les bronchectasies, les impactions mucoides,
I'atélectasie, le piégeage expiratoire et la pneumonie obs-
tructive.

Sténose luminale non tumorale

Broncholithiase

Le terme de broncholithiase se réfeére a la présence de matériel
calcifié ou ossifié dans la lumiere d’'une bronche. La broncholi-
thiase est habituellement causée par l’extrusion dans la lumiere
bronchique d'un ganglion péribronchique calcifié, le plus sou-
vent dans le cadre de granulomatoses telles que la tuberculose,
I’histoplasmose ou méme tres rarement la silicose. En TDM,
on retrouve un nodule calcifié endo- ou péribronchique réa-
lisant une sténose bronchique associée a des signes indirects
d’obstruction bronchique (atélectasie, pneumonie obstructive,
bronchectasies et piégeage expiratoire). Les broncholithiases sont
habituellement situées dans les bronches proximales du lobe
moyen ainsi qu’a I’origine des bronches segmentaires antérieures
des lobes supérieurs, du fait de la répartition des chaines gan-
glionnaires (Fig. 11). Les complications sont rares a type de
fistule broncho-cesophagienne ou fistule bronchoaortique !, La
deuxieéme grande cause est I'inhalation d'un corps étranger radio-
opaque ou la calcification d'un corps étranger au sein de l'arbre
bronchique.

Inhalation de corps étranger

L'inhalation de corps étranger peut se compliquer a long terme
de bronchectasie focale. Elle est rare chez l'adulte et survient
dans trois quarts des cas chez l’enfant de moins de 8ans. Les
corps étrangers sont de nature organique dans la plupart des cas
chez l'enfant (cacahuéte, carotte, pomme) [*® 1. Seuls 16 % des
corps étrangers sont radio-opaques a la radiographie standard,
sous-tendant l'intérét de la TDM 7%, A la phase aigué, en radio-
graphie standard, les signes évocateurs de corps étrangers sont:
un piégeage expiratoire dans le territoire du corps étranger di au
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Figure 11. Broncholithiase. Coupe TDM axiale en fenétre parenchy-
mateuse montrant une calcification endobronchique (cercle pointillé) au
sein d’un collapsus cicatriciel avec bronchectasies (téte de fleche) du lobe
moyen.

phénomene de valve, une atélectasie ou la visualisation directe
du corps étranger. A une phase plus tardive, on peut visualiser
une atélectasie, une pneumonie obstructive, un abces pulmonaire
et/ou un empyeme, mais la radiographie peut étre normale dans
un tiers des cas°®7!l, Chez I'enfant, les corps étrangers sont prin-
cipalement situés dans les voies aériennes proximales, alors qu'ils
sont plutot distaux chez 'adulte; la topographie de prédilection
est le lobe inférieur droit et le lobe moyen ®> 72, La TDM per-
met de mettre en évidence le corps étranger (Fig. 12), en cas de
pneumonie récidivante de méme topographie, de bronchectasie,
d’atélectasie persistante ou d’empyeéme (%81,

H Anomalies de la paroi

Epaississement pariétal bronchique

L'épaississement pariétal bronchique est un signe peu spéci-
fique et fréquemment retrouvé. Il n'y a pas de consensus actuel
sur les valeurs de mesure de I’épaississement pariétal bronchique
qui est évalué de maniere subjective en routine. Les parois bron-
chiques doivent étre visualisées sur des fenétres de lectures précises
(-450UH/1 500 UH). L'utilisation de fenétres non adaptées ou
I’analyse sur des coupes expiratoires peut conduire a surestimer
I'épaisseur des parois bronchiques. Diederich et al. ont défini
I’épaississement anormal de la paroi bronchique comme un dia-
metre de la lumiére bronchique inférieur a 80% du diametre
externe [/, Méme si ce signe bénéficie d’'une bonne corrélation
interobservateur, il ne peut étre utilisé lorsque la bronche est dila-
tée.

L'épaississement pariétal bronchique est fréquemment observé
en cas d’infection bronchique aigué ou chronique, en cas de
bronchopathie chronique (asthme, BPCO, mucoviscidose, bron-
chectasies). Il peut également étre d’origine tumoral : lymphangite
carcinomateuse (par infiltration de la sous-muqueuse), tumeur
primitive (par extension centripete de la tumeur). Un épais-
sissement focal localisé associé a un rétrécissement localisé de
la lumiere bronchique doit faire craindre un cancer débutant
chez un patient a risque. L'épaississement pariétal bronchique
peut étre observé de maniére diffuse ou focale, parfois associé a
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Figure 12. Corps étranger endobronchique de la bronche souche gauche (vertébre de poulet). Coupes TDM axiales (A) et coronales (B) en fenétre

parenchymateuse avec reconstruction 3D (C). Corps étranger endobronchique au sein de la bronche souche gauche de densité calcique (A, B, fleches). Noter
le foyer de condensation lobaire inférieur gauche de nature infectieuse dans le territoire d’aval (B, cercle pointillé).

Figure 13. Diverticules bronchiques (A, B, tétes
de fleches) chez un patient de 70 ans suivi pour
bronchopathie chronique obstructive. Coupes
TDM coronales (A) et axiales (B) en fenétre
parenchymateuse.

un épaississement trachéal dans certaines maladies chroniques
des voies aériennes supérieures: anthracofibrose bronchique,
amylose trachéobronchique, granulomatose avec polyangéite
(nouvelle appellation de la maladie de Wegener), polychon-
drite atrophiante, trachéobronchopathie ostéochondroplastique
ou maladie inflammatoire chronique de l'intestin.

L'épaississement bronchique doit étre différencié de
I'épaississement péribronchovasculaire visible dans l’cedeme
pulmonaire et la sarcoidose, principalement. Cette différence ne
peut étre faite qu’a 1'aide des signes associés (atteinte interstitielle
en cas d’épaississement péribronchique; atteinte bronchiolaire
en cas d’épaississement pariétal bronchique) /.

Autres anomalies

Déhiscence et fistule

La déhiscence bronchique peut survenir apres chirurgie pul-
monaire (transplantation), elle est bien visible en TDM, sous
forme de défect de la paroi bronchique associé a une collec-
tion gazeuse extraluminale. Les fistules bronchopleurales sont
secondaires le plus souvent a une pneumonie nécrosante, a
un traumatisme, ou postchirurgicales (pneumonectomie droite
essentiellement), et la TDM est la meilleure technique pour
les identifier 7. Les fistules cesobronchiques sont des affec-
tions rares qui peuvent se compliquer d’infections pulmonaires
a répétition et donc de bronchectasies. Dans 50 % des cas, elles
sont d’origine néoplasique ou postchirurgicale; les autres causes
sont congénitales, inflammatoires ou traumatiques . Chez les
patients atteints de tuberculose, on peut retrouver une fistu-
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lisation trachéobronchique plus ou moins cesophagienne d’un
ganglion péribronchique caséifié. Cette fistulisation doit étre sus-
pectée lorsqu’il y a présence d’air dans les ganglions hilaires ou
meédiastinaux au contact d’une grosse bronche. Une opacification
cesophagienne peut étre réalisée a la recherche du trajet fistuleux
au décours de la TDM. La communication peut siéger sur des
bronches souches, lobaires, segmentaires ou sous-segmentaires. La
fistule peut étre composée d’un trajet direct ou étre associée a un
diverticule cesophagien ou une cavité kystique parenchymateuse
intercalée entre I'cesophage et la bronche de drainage /.

Diverticules bronchiques

Le diverticule bronchique représente des dilatations glandu-
laires coalescentes qui viennent faire hernie au travers de faisceaux
de cellules musculaires lisses de la paroi bronchique sans que
la pathogenese ne soit clairement identifiée a ce jour. En TDM,
ces diverticules bronchiques sont visualisés sous forme de petites
images d’addition aérique au contact de la paroi externe des
bronches (Fig. 13). Ces images sont bien visibles dans le plan coro-
nal oblique, en particulier sil’on épaissit les coupes de 3 a 7 mm en
minlIP %!, Ces diverticules bronchiques peuvent étre observés chez
environ 40% des sujets asymptomatiques7?l. Leur signification
clinique demeure incertaine. En effet, dans la série de Sverzellati
etal., les fumeurs présentant plus de trois diverticules bronchiques
rapportaient la présence d'une toux dans les dernieres années,
contrairement a ceux présentant moins de trois diverticules 771, A
I'inverse, Higuchi et al. n’ont pas trouvé d’association statistique-
ment significative entre une histoire tabagique et la présence de
diverticules bronchiques 7!,
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Calcifications trachéobronchiques

Les calcifications trachéales et des bronches proximales sont
fréquemment retrouvées de maniere asymptomatique sur les
radiographies des sujets agés, en particulier chez les femmes,
mais de maniere rare chez les enfants. Ce type de calcifications
est habituellement localisé aux anneaux cartilagineux "8, Néan-
moins, ces calcifications peuvent étre rencontrées de maniere
non physiologique, a tout age, notamment dans I’hypercalcémie,
I’hyperphosphatémie, l'amylose trachéobronchique et la
trachéobronchopathie ostéochondroplastique. La chondro-
dysplasie ponctuée, le syndrome de Keutel et les calcifications
trachéobronchiques induites par un traitement au long cours par
la warfarine sont également des causes rares 7).

14 .
Point fort

Calcifications trachéobronchiques

e Les calcifications trachéobronchiques sont rencontrées
de maniéere non pathologique chez le sujet agé, en parti-
culier de sexe féminin.

e Des circonstances pathologiques peuvent étre respon-
sables de calcifications trachéobronchiques: les troubles
du métabolisme phosphocalcique, I'amylose trachéobron-
chique, la trachéobronchopathie ostéochondroplastique,
la sarcoidose, la granulomatose avec polyangéite (ex-
maladie de Wegener), la polychondrite atrophiante.

Trachéobronchomalacie

B Pathologie bronchique
obstructive

Asthme

La prévalence de 'asthme en France métropolitaine, tous ages
confondus, est évaluée a 6,7% de la population®. L’asthme
est caractérisé par une triade: obstruction bronchique habituel-
lement réversible, inflammation chronique des voies aériennes,
hyperréactivité bronchique non spécifique. L'asthme se caracté-
rise cliniquement le plus fréquemment par des acceés de dyspnée
sifflante avec un débit expiratoire de pointe inférieur a 80 % de la
théorique, réversible apres inhalation de bronchodilatateurs.

La radiographie de thorax dans l’asthme est aspécifique, elle
peut étre normale ou retrouver certaines anomalies telles qu'un
épaississement des parois bronchiques ou une distension tho-
racique®!. La tendance actuelle est de réduire le nombre de
radiographies thoraciques, notamment chez les enfants 821 Selon
les recommandations de la British Society, une radiographie tho-
racique lors d'un épisode d’exacerbation d’asthme ne doit étre
réalisée que dans les situations suivantes: suspicion de pneu-
momédiastin ou de pneumothorax, suspicion de pneumopathie,
asthme aigu grave, absence de réponse au traitement et indication
a une ventilation mécanique #31.

La TDM a pour principal objectif d’identifier les formes par-
ticulieres d’asthme telles que l'aspergillose bronchopulmonaire
allergique et la granulomatose a éosinophiles avec polyangéite
(nouvelle appellation de la maladie de Churg et Strauss), d’écarter
les diagnostics différentiels (pneumopathie d’hypersensibilité,
BPCO, tuberculose, néoplasie, etc.), et de rechercher d’éventuelles
complications. Chez les patients asthmatiques, en dehors des
périodes de crise, la TDM peut étre normale ou mettre en évi-
dence un épaississement des parois bronchiques (présent chez
16 a 92% des patients), des impactions mucoides, des nodules
centrolobulaires de type bronchiolaire, des zones prenant un
aspect en mosaique ou un piégeage expiratoire ["*#4 85 Des dila-
tations bronchiques distales sont possibles dans les formes séveres
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et s'opposent par leur localisation aux dilatations bronchiques
proximales de I’ABPA 189, Leur mécanisme de survenue reste hypo-
thétique.

La sévérité des anomalies peut étre quantifiée par des logiciels
spécifiques. Elle est corrélée a la sévérité et a 'ancienneté de la
maladie #7881 L'étendue et la sévérité de 1'épaississement parié-
tal bronchique sont directement corrélées au degré d’obstruction
des voies aériennes et aux symptomes cliniques [#°%, Le piégeage
expiratoire semble étre associé a une évolution prolongée de la
maladie, un antécédent de pneumonie, un taux élevé de neutro-
philes, un syndrome obstructif et une atopie .

Bronchopathie chronique obstructive

La BPCO est une maladie respiratoire chronique définie par
une obstruction permanente et progressive des voies aériennes,
dont la cause la plus fréquente est le tabagisme. Il s’agit de la
troisiéme cause de mortalité dans les pays développés apres les
maladies cardiovasculaires et les cancers!®?. Cette obstruction
est causée par l'association, variable selon les patients, d'une
diminution du calibre des bronchioles du fait de modifications
anatomiques (remodelage) et d'une destruction des alvéoles pul-
monaires (emphyséme), associées a une réponse inflammatoire
pulmonaire anormale a des toxiques inhalés (tabac, polluants,
etc.) 131,

L'imagerie TDM des BPCO est liée aux modifications struc-
turales observées en anatomopathologie, remodelage qui inclut
1'épaississement des parois bronchiques lié au remodelage parié-
tal et a I'inflammation chronique, I'hypertrophie et I'hyperplasie
des glandes pariétales bronchiques avec élargissement des canaux
glandulaires, les signes d’atteinte des petites voies aériennes et les
lésions d’emphyséme 74,

Les patients atteints de BPCO peuvent étre classés en plu-
sieurs phénotypes TDM en fonction de l'atteinte prédominante:
atteinte des voies aériennes proximales, destruction emphyséma-
teuse, atteinte des petites voies aériennes ¥, I’atteinte des petites
voies aériennes peut se manifester par des petits nodules cen-
trolobulaires, du verre dépoli, une perfusion en mosaique ou un
piégeage expiratoire. L'atteinte des voies aériennes proximales se
traduit par un épaississement des parois bronchiques, des diver-
ticules pariétaux (qui, lorsqu’ils sont nombreux, peuvent donner
un aspect en accordéon), une trachée en lame de sabre et une
trachéobronchomalacie. On peut également retrouver des bron-
chectasies cylindriques modérées prédominant le plus souvent
dans les lobes inférieurs de maniere bilatérale chez 29 % a 50 %
des patients BPCO. Chez les patients porteurs d'une BPCO modé-
rée a sévere, la présence et la sévérité des bronchectasies sont
associées a une augmentation de la mortalité, indépendamment
des autres facteurs tels que la fonction pulmonaire ou les autres
comorbidités > %1,

Les anomalies bronchiques peuvent étre quantifiées par des
logiciels spécifiques. Les valeurs d’épaississement obtenues per-
mettent de classer les patients dans un des phénotypes décrits
au paragraphe précédent. Par ailleurs, I'équipe de Han et al. a
montré qu'un épaississement bronchique important était corrélé
a une augmentation du risque d’exacerbation, indépendamment
de la sévérité du syndrome obstructif, permettant d’identifier un
sous-groupe de patients a risque 1.

H Conclusion

La sémiologie radiologique du syndrome bronchique recouvre
une vaste étendue d’entités pathologiques qui sont bien caracté-
risées a I’heure de la TDM thoracique. Il est important de pouvoir
adapter son protocole d’acquisition dans un souci de radioprotec-
tion du patient. L'exploration bronchique a considérablement été
améliorée par les techniques de post-traitement comme le minIP
ou la bronchoscopie virtuelle. L'utilisation de logiciels spécifiques
de quantification en recherche permet un phénotypage plus pré-
cis des patients partageant des caractéristiques TDM similaires. A
terme, 'IRM semble une technique prometteuse, non irradiante,
au travers notamment des nouvelles séquences avec temps d'écho
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(14 .
Point fort

Pathologie bronchique obstructive: bronchopa-
thie chronique obstructive

e |l existe deux phénotypes tomodensitométriques princi-
paux pour les patients atteints de BPCO : atteinte des voies
aériennes ou poumon emphysémateux.

e |'atteinte des petites voies aériennes se traduit par des
micronodules centrolobulaires, du verre dépoli, une per-
fusion en mosaique ou un piégeage expiratoire.

e |'atteinte des voies aériennes proximales se traduit par
un épaississement des parois bronchiques, des diverticules
pariétaux, une trachée en lame de sabre, et une trachéo-
bronchomalacie.

e Certains patients présentent un syndrome de recouvre-
ment associant BPCO et bronchectasies.

court ou sans temps d’écho. Elle pourrait permettre de suivre
certaines pathologies pulmonaires chroniques (mucoviscidose en
premier lieu) (81,

66 . .
Points essentiels

e La TDM multicoupes est I'examen de référence dans
I’exploration de la pathologie bronchique, les coupes fines
classiques peuvent étre complétées de maniere non systé-
matique par des coupes expiratoires.

e || est important de connaitre la segmentation bron-
chique modale ainsi que les variantes anatomiques
fréquentes.

e La dilatation luminale d’une bronche est détectée sur
trois signes: un rapport bronchoartériel élevé, un défaut
d’effilement des parois bronchiques en périphérie, la visua-
lisation des bronches en périphérie dans le centimeétre
sous-pleural.

e |'orientation étiologique des bronchectasies est déter-
minée a partir de leur caractere diffus ou focal ainsi que de
leur topographie.

¢ Laradioprotection est un véritable enjeu dans le suivi des
pathologies bronchiques chroniques telles que la mucovis-
cidose.

e La TDM a un réle pronostique dans les troubles ventila-
toires obstructifs.

Déclaration d’intéréts : les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’intéréts en
relation avec cet article.
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