III. SÉMIOLOGIE RADIOLOGIQUE PULMONAIRE : LES SYNDROMES
Dans ce chapitre, vont être successivement étudiés:

- la paroi: syndrome pariétal, 

- la plèvre: syndrome pleural, 

- le médiastin: syndrome médiastinal,

-le poumon: syndromes alvéolaire, interstitiel, bronchique, vasculaire, et parenchymateux.

A. LE SYNDROME PARIÉTAL

Le syndrome pariétal englobe les signes correspondant à une lésion de la paroi thoracique (parties molles, squelette). La détermination du siège pariétal d’une image pathologique permet souvent d’éviter des examens superflus.

1/ Lésions des parties molles                       

- Augmentation localisée d’épaisseur d’origine infectieuse ou tumorale bénigne ou maligne. Elle entraîne la formation d’une opacité de tonalité hydrique, homogène. Vue de face, son contour peut être net et bien limité, net d’un côté et flou de l’autre, ou flou dans sa totalité.
En vue tangentielle, elle est périphérique, à contour net et correspond à un épaississement qui se développe:

- soit vers l’extérieur du thorax; 

- soit vers l’intérieur du thorax; le raccordement à la paroi est alors en pente douce, mais ce caractère ne suffit pas à lui seul à la différencier d’une opacité pleurale localisée.

- Augmentation ou diminution étendue d’epaisseur. 

Elle est appréciée par comparaison avec le côté opposé. 

Qu’il s’agisse d’une hyperclarté ou d’une opacité diffuse, la vascularisation pulmonaire sous­jacente n’est pas modifiée et il n’y a aucune anomalie pleurale. Le plus souvent il s’agit d’une diminution étendue d’épaisseur, soit congénitale (asymétrie thoracique) soit acquise d’origine neurologique (atrophie musculaire) ou chirurgicale (mammectomie).

- Les calcifïcations (adénopathies, parasites, hématomes). - Elles nécessitent parfois des incidences tangentielles pour préciser leur siège extra-pleural.

2/ Lésions Osseuses

- Fréquemment, c’est la tuméfaction des parties molles et le refoulement du poumon qui attirent l’attention.

 a) Le plus souvent lytiques, simple déminéralisation, lacune bien limitée, lyse étendue ou fracture pathologique. 

Elles correspondent surtout à:

 - des lésions tumorales primitives ou secondaires bénignes ou malignes, à des lésions infectieuses ou traumatiques;

 - à des tumeurs des parties molles adjacentes 1 élargissement des espaces intercostaux, érosions costales, dans le cas des tumeurs neurogènes;

 -à des modifications de volume des artères intercostales: érosion à type d’encoches dans les coarctations de l’aorte. 

b) Plus rarement, ces lésions sont condensantes : il faut évoquer un cal post-traumatique, mais aussi penser aux tumeurs d’origine cartilagineuse (les ses ou chondromes) ou aux métastases condensantes. La TDM est très performante dans les affections de la paroi, en particulier les atteintes osseuses, les abcès, les tumeurs de toute origine, qui n’ont d’ai1leurs pas d’aspect spécifique en dehors de lipome. L’envahissement de la paroi doit être recherché en particulier dans les récidives de maladies de Hodgkin et les cancers du poumon.

B.  LE SYNDROME PLEURAL
Le syndrome pleural englobe les signes qui traduisent la présence de liquide, d’air ou de tissus anormaux dans la plèvre ou entre les feuillets pleuraux.

1/ Les opacités pleurales : Epanchements liquidiens et les Tumeurs

- Épanchement liquidien dans une cavité pleurale libre
Le liquide pleural s’accumule dans la zone la plus déclive et est visible en position debout, au niveau des bases sous la forme d’une opacité franche homogène qui : 

 - de face, va du médiastin à la partie latérale du thorax en remontant en haut et en dehors parce que le poumon se laisse plus facilement comprimer en périphérie qu’au niveau du médiastin où il est fixé par le hile; de profil, va de la partie antérieure rétrosternale jusqu’au gril costal postérieur

 - a une limite supérieure concave vers le haut et souvent floue ; 

 - efface la coupole diaphragmatique;

- est mobile avec les changements de position du malade; le liquide se collecte dans la partie déclive.

Quand le liquide est très abondant , l’opacité recouvre tout l’hémithorax, refoule le médiastin vers le côté opposé et inverse la coupole diaphragmatique. Cette éventualité entraîne une détresse respiratoire.

Quand le liquide est peu abondant, on observe seulement un comblement du cul-de-sac pleural, d’abord sur le cliché de profil, plus tardivement sur le cliché de face,

- Epanchement pleural liquide sous­pulmonaire (pleurésie diaphragmatique).

    Lorsque l’élasticité pulmonaire a diminué en raison d’un œdème interstitiel ou d’une fibrose, par exemple, le poumon ne se rétracte pas, mais garde sa forme; le liquide se collecte entre le bord inférieur du poumon et la coupole diaphragmatique remplissant plus ou moins le sinus. Le sinus latéral n’est pas émoussé. Certains signes permettent de déceler l’épanchement liquide:

 -La partie la plus haute de la coupole est plus externe que normalement. A gauche, la bulle d’air gastrique paraît éloignée de plus de 1,5 cm de l’image apparente de la coupole. Ce signe doit être vérifié sur un profil en raison des variations morphologiques du diaphragme. 

A droite, la coupole est trop près de la petite scissure.

 - Dans le doute, un cliché positionnel, en décubitus latéral avec rayon horizontal, confirme la présence de liquide qui se collecte le long du gril costal.

- Epanchement pleural liquidien localisé et tumeur pleurale 
La lésion s’appuie dans les deux cas sur la paroi et se développe vers 1’intérieur de la cage thoracique en refoulant le poumon. Elle réalise une opacité aux caractères suivants:

 - de face : comme une lésion pariétale, ses limites dépendent de sa forme et de son orientation par rapport au rayon incident 1 ses contours peuvent être soit flous, soit nets, soit flous d’un côté et nets de l’autre ; ce dernier cas est le plus fréquent ;

- en incidence tangentielle: elle est collée contre la paroi avec laquelle elle se raccorde en pente douce, elle est immobile aux changements de position et souvent associée à une ligne bordante pleurale où à un sinus costodiaphragmatique comblé.

- Epanchement interlobaire ou scissural. - Lorsque la plèvre périphérique est symphysée, ou lorsque le poumon a perdu son élasticité, le liquide peut s’accumuler entre les deux feuillets viscéraux d’une des scissures. Il en est ainsi des épanchements d’origine cardiaque. L’aspect est alors celui d’une opacité en navette, à ses deux extrémités, et se prolongeant par la scissure épaissie . Le profil est l’incidence de choix pour confirmer le siège interlobaire et scissural de l’épanchement, car de face l’opacité apparaît le plus souvent comme une masse ovalaire, parfois bien limitée, parfois à bords flous, s’il n’existe pas de tangence suffisante.

    La TDM montre mieux que les radiographies conventionnelles les épanchements liquidiens résiduels ou récidivants, surtout lorsqu’ils sont encapsulés par une coque fibreuse. Elle rend plus facile la pose d’un cathéter pour le drainage.
2/ Les hyperclartés pleurales : Epanchement pleural gazeux ou pneumothorax

- L’air peut pénétrer dans la cavité pleurale (dont la pression normale est inférieure à la pression atmosphérique) soit par une perforation pariétale, soit par une perforation pulmonaire. 

    Le poumon, grâce à son élasticité se rétracte vers le hile auquel il est attaché. 

    Les signes du pneumothorax sont: 

 - la présence d’une hyperclarté du côté atteint, surtout visible au sommet,

 - la visibilité de la plèvre viscérale, sous la forme d’un liseré dense, entourant le parenchyme pulmonaire collabé, 

 - la disparition des vaisseaux au-delà de la plèvre viscérale. 

a) Le pneumothorax de faible importance doit être recherché sur un cliché en expiration qui, en diminuant le volume thoracique, augmente la retraction pulmonaire et la visibilité de 1’air intrapleural. 

b) Lorsque la perforation pulmonaire se comporte comme une valve, la pression intrapleurale peut devenir supérieure à la pression atmosphérique et refouler le médiastin et la coupole diaphragmatique; c’est un pneumothorax compressif dont les signes spécifiques sont : 

- élargissement des espaces intercostaux,

- déplacement médiastinal vers le côté opposé,

- abaissement du diaphragme, 

- réduction importante de la taille du moi gnon pulmonaire, collé contre le hile.   

    Il doit être immédiatement drainé. 

c) Lorsque la plèvre est symphysée sur une partie plus ou moins grande de sa surface, l’air ne décolle le poumon de la paroi que sur une faible portion. 

    En vue tangentielle, 1’hypercla1“té pleurale est collée contre la paroi et se raccorde en pente douce avec elle. Le poumon, légèrement collabé, est bordé par l’opacité linéaire de la plèvre viscérale, au-delà de laquelle les vaisseaux ont disparu. Le cliché en expiration est ici encore, d’un grand intérêt. 

- Epanchement mixte gazeux et liquide. - La brèche pleuropulmonaire ou pleuropariétale s’accompagne souvent d’un épanchement liquide associé, constitué par de la sérosité, du pus ou du sang. 

    Lorsque le rayon incident est horizontal, quelle que soit la position du malade, l’épanchement mixte se traduit par un niveau hydro-aérique horizontal.

    La TDM n’est habituellement pas utile pour le diagnostic d’un pneumothorax. Elle est cependant capable de mettre en évidence les épanchements gazeux les plus minimes. Elle est utile dans le bilan étiologique des pneumothorax récidivants, pour rechercher des bulles sous pleurales, chez les traumatisés et dans la surveillance d’un pneumothorax drainé qui tarde à se résorber.

3/ Calcifications pleurales

La plèvre peut être le siège de nécrose caséeuse ou d’hémorragie conduisant souvent à la formation de plaques calcifiées. Ces calcifications forment des opacités de densité variable, irrégulières, inhomogènes, mais bien limitées, et d’orientation plutôt verticale ne correspondant à aucune structure parenchymateuse. Leur siège est périphérique en vue tangentielle, le long du gril costal, de la plèvre médiastine ou diaphragrnatique. Lorsqu’elles sont importantes, elles prennent la forme ovalaire d’un os de seiche.  Lorsqu’elles sont discrètes, elles ne sont bien visibles qu’en vue tangentielle. Par contre, de face, elles entraînent une diminution localisée de transparence qui peut être cause d’erreurs.

La TDM permet alors de rectifier le diagnostic et de faire le bilan complet des lésions. Leur étiologie est celle des pleurésies séro-fibrineuses, purulentes, hémorragiques, ou des plaques pleurales de l’exposition à l’amiante.
4/ Le syndrome médiastinal 

Le syndrome médiastinal englobe l’ensemble des signes qui traduisent la présence d’air, de liquide, ou de tissus anormaux à l’intérieur du médiastin. Le cœur sera envisagé au chapitre suivant.
5/ Les opacités médiastinales

- Comme Pincidence de profil est la sommation des images du poumon droit, du médiastin et du poumon gauche, seule l’incidence de face permet d’affirmer l’existence d’un syndrome médiastinal, caractérisé par une opacité de densité hydrique, le plus souvent homogène 

- à limite externe nette et continue,

- convexe vers le poumon, 

- se raccordant en pente douce avec le médiastin, 4 à limite interne invisible, car noyée dans le médiastin. 

    Comme l’étiologie d’une lésion médiastinale dépend essentiellement de son siège, il est important de localiser l’anomalie dans un des compartiments du médiastin.

- D’après la classification de Felson: 

- le médiastin antérieur est limité en avant par le sternum, en arrière par le

bord antérieur de la trachée et le bord postérieur du cœur ;

- le médiastin moyen se situe en arrière jusqu’à un plan situé 1 cm en du bord antérieur des corps vertébraux ; 

- le médiastin postérieur s’étend de cette dernière ligne jusqu’aux gouttières para-venébrales, et aux arcs postérieurs des côtes.

- Parmi les opacités médiastinales, les plus fréquentes sont des adénopathies, qu’il impose d’identifier après s’être assuré de leur réalité en ayant éliminé une image vasculaire physiologique ou pathologique (épreuves dynamiques ou posturales).

    Elles ont les caractères généraux des masses médiastinales. 

    Elles sont soit uniques, soit multiples, parfois polycycliques. 

    Leur topographie est l’élément essentiel de leur diagnostic. Elles peuvent être.

    Dans certaines localisations (interbronchiques, intertrachéobronchiques) elles sont susceptibles d’entraîner une sténose par compression des bronches voisines. Cependant, il faut souligner que toutes les adénopathies n’entraînent pas de rétrécissements ; ainsi les adénopathies de la sarcoïdose ne sont jamais sténosantes, alors que les adénopathies tuberculeuses ou tumorales le sont parfois.

    La TDM trouve dans l’étude du médiastin une de ses meilleurs indications. Elle permet de préciser la localisation exacte des anomalies, leur densité, leur prise de contraste éventuelle et les rapports avec les structures médiastinales environnantes.

6/ Les Hyperclartés médiastinales 
Hormis la trachée, normalement remplie d’air et spontanément visible au sein du médiastin, une hyperclarté médiastinale diffuse ou localisée, peut signifier : 

- un pneumomédiastin, 

- une anomalie de l’œsophage (mégaœsophage, diverticule, hernie hiatale).

-Le pneumomédiastin se traduit : 

- sur le cliché de face par des hyperclartés linéaires verticales le long du médiastin soulevant les deux feuillets pleuraux ;

- sur l’incidence de profil, par des hyperclartés linéaires de formes plutôt verticales, et de siège antérieur. 

Ces hyperclartés sont souvent associées à un emphysème sous-cutané cervical ou parietal, et parfois à un pneumothorax. Les épanchements gazeux du médiastin sont immobiles aux changements de position du malade.

-Les anomalies de l’œsophage : 

Le méga-œsophage entraîne un déplacement de l’interface médiastin0-pulmonaire droite (ligne para-œsophagienne) et se traduit souvent par une véritable ligne plus ou moins épaisse, de densité hydrique, entourée de part et d’autre par l’air intra-alvéolaire et l’air intra-œsophagien. 

Un niveau liquide, intra-œsophagien, et l’absence de poche à air gastrique sont souvent associés. 

Dans les hernies hiatales, on observe parfois une opacité rétro-cardiaque, à contour droit bien limité, refoulant la ligne para-œsophagienne inférieure, et surmontée d’un niveau liquide, ou parfois une hyperclarté isolée.

7/ Les calcifications médiastinales 
Les calcifications médiastinales ont des aspects variables selon leur localisation anatomique.
- Les adénopathies sont le siège de deux types d’images : 

- des calcifications granuleuses, irrégulières, groupées en amas plus ou moins ovalaires, s’observent dans les adénopathies tuberculeuses, plus rarement dans les lymphomes traités (radiothérapie, chimiothérapie) ; 

- des calcifications arciformes, fines, en coquille d’œuf, évoquent une pneumoconiose (silicose), plus rarement une sarcoïdose ou une mycose.

- Les vaisseaux. 
Qu’il s’agisse de l’aorte et de ses branches, ou des artères pulmonaires, les calcifications sont semi-circulaires et se superposent aux trajets vasculaires ; on les rencontre dans l’athérome aortique et l’hypertension artérielle pulmonaire ancienne. En cas d’anévrisme, elles dessinent les parois de l’ectasie.

-Le cœur 

Il peut s’agir de calcifications valvulaires caractéristiques, ou d`une ligne dessinant la silhouette cardiaque, sur tout ou partie de son pour tour, dans le cas de péricardite calcifiante. Ailleurs, un anévrisme du cœur pourra être mis en évidence grâce à sa calcification périphérique.

B. LE SYNDROME ALVEOLAIRES

Le syndrome alvéolaire englobe l’ensemble des signes traduisant la présence de liquide ou de cellules bénignes ou malignes à l’intérieur des alvéoles. Sept signes radiologiques permettent de reconnaître un comblement alvéolaire.

- Opacités de densité hydrique, à bords flous. 

L’aspect flou de telles opacités est attribué à l’atteinte irrégulière de groupes d’alvéoles, les uns remplis de liquide, d’autres encore pleins d’air. Les opacités alvéolaires ont toujours un contour flou, sauf si elles s’appuient sur une scissure, dont l’image est un bord net et rectiligne lorsque les rayons sont tangents à son plan de projection.

- La confluence  est un autre caractère qui s’explique par la diffusion du liquide d’une zone à l’autre à travers les pores de Kohn et les canaux de Lambert. Cette confluence explique que le processus puisse envahir de proche en proche un segment et même tout un lobe. En général, la scissure est une cloison infranchissable.

- La systématisation est le troisième signe qui découle du précédent. C’est une opacité le plus souvent triangulaire à sommet hilaire et a base périphérique, appuyée sur une ou deux scissures ; le profil est donc l’incidence de choix pour apprécier les caractères d’une opacité systématisée_ L’atteinte d’un seul segment est plus difficile à préciser, sauf si l’image est bordée par une scissure.
- Le bronchogramme et l’alvéologramme aériens
 Une clarté tubulaire qui bifurque, formée de bronches normales au sein d’une opacité, signe une atteinte parenchymateuse, d’origine alvéolaire. C’est le bronchogramme aérien. L’alvéologramme aérien est constitué par des alvéoles pleins d’air entourés d’alvéoles remplis de liquide : son identification est difficile.
- L’aspect en aile de papillon. 

Ce type d’image siège de part et d’autre des deux hiles, atteignant la base, mais respectant en général la périphérie et les sommets ; le corps du papillon est constitué par le médiastin.

- Les nodules alvéolaires se caractérisent par des opacités arrondies ou ovalaires à bords flous, de la taille d’un acinus (0,5 cm de diamètre), souvent visibles au début de l’affection en périphérie d’autres opacités confluentes. Certains auteurs les appellent <<opacités acinaires>>. 

    Ces images ne doivent pas être confondues avec les nodules interstitiels qui, en principe, n’ont pas tendance à confluer, et dont les bords sont généralement plus nets.

- L’évolution relativement rapide et précoce est le dernier signe du syndrome alvéolaire. L’augmentation ou la régression de l’opacité alvéolaire s’effectue généralement en quelques jours, contrairement à celle, plus lente, du syndrome interstitiel. Cependant il existe des opacités alvéolaires chroniques qui ne répondent pas à ce schéma.

- En résumé, ces signes radiologiques caractéristiques d’un syndrome alvéolaire, ne sont pas tous présents simultanément. En pratique, il est préférable d’écarter tout signe douteux, et de rechercher au moins deux signes caractéristiques.

ETIOLOGIE DES SYNROMES ALVEOLAIRES

* Localisés : pneumonie bactérienne, infarctus, tuberculose, mycose.

* Diffus 
a) Aigus : O.A.P. (qu’elle qu’en soit l’étiologie), pneumopathies virales, maladie des membranes hyalines, syndrome d’inha1ation, hémorragies intra-pulmonaires.

b) Chroniques : tuberculose, mycose, cancer brorichiolo-alvéolaire, BBS (forme alvéolaire), Hodgkin (forme parenchyrnateuse), protéinose alvéolaire, pneumopathies par inhalation d’huiles minérales, micro lithiase alvéolaire, bronchiolite oblitérante avec pneumonie en voie d’organisation, pneumonie chronique à éosinophiles... .

C.  LE SYNDROME INTERSTITIEL

- Le tissu interstitiel représente la charpente des différentes structures du : 

Il est classiquement séparé en : 

- secteur axial correspondant à 1’interstitìum péribroncho-vasculaire ; 

- secteur périphérique comportant les septas interlobulaires et le tissu interstitiel sous pleural ; 

- secteur intralobulaire constitué des cloisons alvéolaires. 

Il n’est pas visible à l’état normal sur une radiographie standard mais peut le devenir en cas d’épaississement pathologique. La tomodensitométrie en coupes fines permet une étude détaillée de l’atteinte interstitielle. Elle permet une analyse des lésions élémentaires et de leur répartition dans le plan vertical et horizontal de même qu’au sein du lobule pulmonaire secondaire facilitant l’approche diagnostique.
- L’épaississement des septas interlobulaires. 

Il est dû à une infiltration par du liquide ou des cellules. 

La tomodensitométrie permet d’analyser le caractère lisse, nodulaire ou irrégulier de l’épaississement des septas. Un épaississement régulier est fréquemment rencontré dans l’œdème interstitiel ou en cas d’obstruction veineuse ou lymphatique. Un épaississement modulaire est évocateur de sarcoïdose, de lymphangite carcinomateuse ou de sarcome de Kaposi. Le caractère irrégulier de 1’épaississement signe une fibrose pulmonaire.

- L’épaississement de l’interstitium péribronchovasculaìre. 
Il est dû à la présence de liquide ou de cellules. 

En radiographie standard, il entraîne un flou péribroncho-vasculaire. Il ne peut être différencié d’un épaississement des parois bronchiques. La tomodensitométrie permet une étude plus précise.

Un épaississement régulier se rencontre dans de nombreuses affections. En revanche, un épaississement nodulaire évoque une lymphangite carcinomateuse, une sarcoïdose ou un sarcome de Kaposi.
- Les opacités nodulaires interstitielles. 

Elles sont classées selon leur taille en micronodules (< 6 mm), nodules (de 6 mm à 3 cm) ou masse (> 3 cm) (cf syndrome nodulaire). Les opacités nodulaires interstitielles sont de contours nets, non confluentes et de densité élevée.

- Le verre dépoli. 

Il est défini comme une hyperdensité du parenchyme pulmonaire qui n’efface pas les contours vasculaires. On ne peut parler de verre dépoli que sur des coupes tomodensitométriques millimétriques car sur des coupes plus épaisses, un aspect en verre dépoli peut simplement traduire un effet de volume partiel. Il peut traduire un comblement partiel des alvéoles (alvéolite luminale) ou un épaississement de leur paroi (alvéolite murale) ou bien correspondre à une zone d’hyperperfusion. Sa signification pathologique est donc variée et dépend du contexte clinique.

- Les principales étiologies des affections interstitielles diffuses de l’adulte :

a) Les granulomatoses pulmonaires. 

Dans ces affections, le début se fait toujours par 1’apparition de foyers granulomateux distincts et disséminés (aspect miliaire).

 
- Granulomatose infectieuse d ’origine hématogène : 

-tuberculose surtout 

- rarement mycose (cryptococcose, histoplasmose). 

 
- Granulomatose pneumoconiotique, d’aspect rapidement nodulaire ou réticulo-nodulaire, parfois associée à des calcifications ganglionnaires en coquille d’œuf. 

 
- Granulomatose exogène allergique (alvéolite allergique extrinsèque, poumon des fermiers, des éleveurs d’oiseaux, des champignonistes, etc.), aspeét réticulo-nodulaire fin, surtout variable, selon les expositions à l’allergène. 

 
- Granulomatose d ’étiologie inconnue : 

- sarcoïdose (réticulo-nodulaire) : elle prédomine à la partie moyenne des plages; présence d’adénopathies hilaires et paratrachéales; 

- histiocytose X : nodules de taille variable, prédominant souvent à la moitié supérieure des plages pulmonaires. Tardivement, aspect en <<nid d’abeilles >>. 

Dans toutes ces granulomatoses pulmonaires, à un stade avancé, l’atteinte interstitielle s’étend, comble les alvéoles, se complique de stase lymphatique. L’aspect radiologique observé est alors mixte.
b) Les affections interstitielles malignes. 

Les métastases pulmonaires:

 
- L’essaimage par voie hématogène (ostéosarcome, carcinome du rein, tumeur trophoblastique, thyroïde, sein). L’image est nodulaire, le diamètre des foyers est habituellement variable du fait d’embolies d’âges différents (lâcher de ballons). Ailleurs image micronodulaire (miliaire carcinomateuse).

 
- Extension lymphatique: plus fréquente au cours des cancers du sein, de l’estomac, du pancréas, du larynx et du cancer primitif des bronches. Opacités réticulaires ou réticulo-nodulaires. Opacités linéaires grossières, à contours flous. Lignes de Kerley (lymphangite carcinomateuse).
c) L’œdème pulmonaire interstitiel. 

Il traduit une augmentation anormale du volume liquidien dans le compartiment extravasculaire du poumon, réalisant une inflation liquidienne de l’ensemble du tissu interstitiel pulmonaire et surtout périvasculaire. 

Cet œdème interstitiel précède l’œdème alvéolaire. Il associe: les lignes de Kerley, l’œdème péri-broncho-artériel avec tous les contours, l’œdème sous pleural, la réduction du volume pulmonaire mobilisable (diminution de la différence entre inspiration et expiration) ; enfin, la redistribution du flux vasculaire : apex, bases en position debout.  Etiologie principal: RM et IVG. Sous du traitement tonicardiaque et déplétif: régression des signes radiologiques; leur persistance par exemple au cours du RM traduit le passage des lésions au stade de pneumonie réticulée hypertrophique, c’est-à-dire de fibrose interstitielle diffuse.
d) Fìbrose interstitielle diffuse. 

Le diagnostic est souvent difficile (clinique, explorations fonctionnelles respiratoires, voire biopsie pulmonaire). 

L’image radiologique pulmonaire des fibroses interstitielles diffuses peut être normale alors que la fibrose est déjà évoluée. Sinon elle peut se traduire par un ou plusieurs des éléments du syndrome radiologique interstitiel. Les images observées ne sont pas spécifiques, seule l’image en rayon de miel est évocatrice. Mais elle est rare. 

- Fibrose interstitielle de cause connue. - Fibrose interstitielle secondaire à une granulomatose pulmonaire, pneumoconiose (asbestose en particulier) ; histiocytose X, sarcoïdose ; collagénose 1 sclérodermie, polyarthrite rhumatoïde, periartérite noueuse, lupus érythémateux. 

 
 Fibrose interstitielle apparemment primitive : maladie de Hamman­Rich. La TDM n’est pas spécifique dans la plupart des fibroses interstitielles. Elle permet d’étudier la distribution des zones pathologiques, et l’association à d’autres anomalies.

D.LE SYNDROME BRONCHIQUE

Le syndrome bronchique englobe l’ensemble des signes radiologiques, directs ou indirects qui traduisent soit un épaississement de la paroi bronchique, soit une dilatation de la lumière bronchique, soit une obstruction complète ou incomplète de la lumière.
- Epaississement de la paroi. - Il correspond à une atteinte de la muqueuse bronchique (bronchite chronique, lésions cicatricielles) ou à un œdème interstitiel péri-bronchovasculaire.
         - Si l’axe de la bronche est parallèle aux rayons X, l’image de la paroi épaissie est une opacité en anneau, à centre clair parfois accolée à l’opacité ronde de même calibre de l’a11ère satellite. 
         - Lorsque l’axe est perpendiculaire aux rayons, l’aspect est celui de deux opacités linéaires en rails qui bifurquent parfois en Y.
- Dilatation de la lumière (DDB). - La radiographie standard est peu sensible pour détecter des bronchiectasies. Celles-ci sont en revanche bien analysées par la tomodensitométrie en coupes fines ou plus récemment par la technique hélicoïdale.

    Lorsque les bronches dilatees sont pleines, elles se présentent comme des opacités linéaires à bords irréguliers et plus ou moins parallèles, prenant parfois l’aspect en V, en Y ou en doigt de gant (bronchocèles). Lorsque les bronches sont vides, elles donnent des clartés linéaires bordées, dont les limites sont irrégulières, parfois ovalaires ou kystiques contenant parfois un niveau hydroaérique dêclive.

- Obstruction de la lumière. - Elle est la conséquence d’un processus soit extrinsèque, comprirnant la bronche, soit intrinsèque, obstruant la lumière ou envahissant la paroi. Quelle qu’en soit la cause, elle entraîne des troubles de ventilation.

    Le plus souvent, la cause de 1’obstruction ne se voit pas, elle se déduit.

    a) Elle peut être complète et se traduit alors généralement par une atélectasie dont le signe direct est une opacité d’un territoire pulmonaire devenu plus petit que normalement, associée à une fermeture de l’éventail vasculaire. 
    Les signes indirects sont la conséquence de la diminution de volume du parenchyme atteint :
 -déplacement de la scissure qui devient concave vers le parenchyme sain adjacent;
 - déplacement vertical du hile;
 - déviation du médiastin du côté malade, en inspiration;
 - ascension de la coupole diaphragmatique;
 - pincement costal et rétraction de l’hémithorax (signes tardifs);
 - hyperclarté du territoire pulmonaire sain, par hyper-aération compensatrice. Il n’y a pas plus d’air dans ce territoire; il occupe seulement un volume plus grand et contient donc moins de vaisseaux d’où l’hyperclarté. Le terme emphysème <<compensateur >> est impropre.

    b) L’obstruction incomplète se révèle parfois par un piégeage de l’air en amont de l’obstacle (<<air trapping>>, trappage). La bronche en inspiration se dilate et laisse pénétrer l’air alors qu’en expiration elle se rétrécit et empêche l’expulsion de l’air. Les signes sont exagérés sur le cliché en expiration. 
    Le signe direct est l’augmentation de volume du territoire atteint avec hyperclarté par hypovascularisation du fait de la distension alvéolaire; 
    Les signes indirects sont :

    - bombement convexe de la scissure vers le parenchyme sain,
    - déplacement du médiastin vers le côté sain en expiration, 
    - abaissement du diaphragme, 
    - élargissement des espaces intercostaux avec distension de l’hémithorax.

    c) Tous les signes d’atélectasie et d’obstruction incomplète ne sont visibles que si le territoire mal ventilé est important (lobe supérieur ou inférieur). L’atteinte du lobe moyen et a fortiori d’un seul segment quelconque n’entraînent aucun signe à l’exception du déplacement scissural, c’est dire tout l’intérêt de l’analyse systématique du siège des scissures. 
    La TDM, lorsqu’elle est justifiée, contribue à une meilleure analyse dans l’espace des déplacements anatomiques et participe à la recherche de l’étiologie. 
* Les atélectasies planes, ou en bandes. - Ce sont de petites opacités en bande, souvent d’orientation horizontale, et situées au-dessus des coupoles diaphragmatiques. Elles siègent dans des sous-segments pulmonaires mal ventilés. Ces atélectasies planes surviennent électivement chez les opérés récents de l’abdomen dont la ventilation est passagèrement insuffisante (douleurs post-opératoires).
Ces petites atélectasies disparaissent rapidement, soit spontanément avec l’amélioration clinique et la ventilation, soit après quelques séances de rééducation respiratoire
E.LE SYNDROME VASCULAIRE

Ce syndrome englobe l’ensemble des signes induisant une variation du calibre, du nombre ou de la situation des vaisseaux pulmonaires.
- Augmentation localisée de calibre :

 - Anévrisme de l’artère pulmonaire déformant la silhouette médiastinale.

 - Fistule artério-veineuse pulmonaire avec son image arrondie recevant une branche artérielle augmentée de calibre et d’où part une veine, de même augmentée de calibre.

- Augmentation dijfuse de calibre. - Un hyperdébit artériel pulmonaire va augmenter le calibre des vaisseaux centraux et périphériques. Cet hyperdébit peut être physiologique (grossesse, effort, fievre) ou pathologique: shunts droit (CIA, CIV, canal artériel).

- Redistribution artérielle pulmonaire. - Toute diminution de débit dans un territoire entraîne une augmentation de la vascularisation dans les territoires contigus, voire contro-latéraux. 

Ainsi, en cas d’hype1tension veineuse pulmonaire (HTVP), le flux artériel pulmonaire est redistribué vers les régions apicales qui sont un territoire de réserve pour ce flux.

L’emphysème para lobulaire des deux bases avec destruction du lit vasculaire provoque également une redistribution vers les sommets; toute chirurgie pulmonaire, surtout si elle est importante, entraînera de même une redistribution vers les zones pulmonaires saines restantes.

- L’augmentation du calibre des vaisseaux centraux avec diminution de calibre des vaisseaux périphériques. 
Cette image correspond à celle d’une hypertension artérielle pulmonaire (HTAP) évoluée.
Le plus souvent secondaire à une broncho pneumopathie chronique, à un shunt gauche-droit vieilli, à une cardiopathie avec augmentation permanente de la pression veineuse (R.M. vieilli), à des embolies pulmonaires multiples ayant détruit au moins les 3/4 du lit vasculaire pulmonaire.

- La diminution de calibre localisée ou généralisée.

L’hypo vascularisation entraîne une hyperclarté souvent repérable par comparaison avec le côté opposé. Trois étiologies essentielles:

 -Rétrécissement de l’artère pulmonaire ou obstruction de celle-ci par une embolie pulmonaire.

 - Augmentation de la pression alvéolaire qui ferme ou détruit le lit capillaire: emphysème, obstruction bronchique partielle, syndrome de Mac Leod.

 - Augmentation de la pression intra­pleurale (pneumothorax): l’hypovascu1arisation n’est visible que si le collapsus pulmonaire est peu important.

F.LE SYNDROME NODULAIRE

Il représente les opacités pulmonaires arrondies (nodules), pouvant être de nature interstitielle, vasculaire ou bronchique. L’orientation étiologique doit tenir compte du nombre, de la taille, des contours, de la densité, de la localisation de ces nodules et du contexte évolutif.

- Le nodule pulmonaire solitaire. 

Il pose le problème du diagnostic différentiel entre un nodule bénin et un nodule malin. Pour cela, la comparaison avec des clichés antérieurs est fondamentale afin de juger de l’évolutivité de la lésion. Une absence d’évolutivité sur plusieurs années (classiquement 2 ans) signe en général la bénignité. D’autre part, l’âge du patient et le tabagisme sont important à prendre en compte. En l’absence de radiographie antérieure, certains critères radiographiques sont en faveur de la bénignité. Ils sont au mieux analysés par la tomodensitométrie:

 - le caractère purement kystique,

 - la présence de graisse,

 - le diagnostic d’anomalie vasculaire,

 - la présence de calcification soit massive, soit en <<pop corn>>, soit centrale.

    En revanche, la présence d’une calcification d’aspect différent ne permet en rien d’exclure une néoplasie.

    Enfin la tomodensitométrie permet d’éliminer les faux positifs de la radiologie standard.
- Le syndrome mícro nodulaire ou miliaire (< 6 mm). 
Les étiologies sont très variées. La tomodensitométrie est souvent très utile car elle permet une étude séméiologique fine: analyse des contours (netteté et régularité), de la densité et de la localisation des micronodules au sein du lobule pulmonaire secondaire.

- Le syndrome nodulaire multiple non miliaIre (> 6 mm). 

Les étiologies sont également très variées et l’analyse séméiologique doit tenir compte du contexte clinique, des contours et de la localisation des lésions. La tomodensitométrie est parfois très utile en cas de doute diagnostic pour préciser les caractères de ces nodules.

- Les calcifications parenchymateuses multiples. 

Les calcifications multiples disséminées dans les deux champs évoquent : une ancienne tuberculose, une silicose, une varicelle de l’adulte, une hémosidérose, plus rarement des métastases d’un chondrosarcome ou d’un ostéosarcome.

I.LE SYNDROME CAVITAIRE

Il comprend toutes les cavités néoformées au sein du parenchyme pulmonaire.

Certaines lésions primitivement alvéolaires, interstitielles ou bronchiques peuvent aboutir à la nécrose du parenchyme. Lorsque la lésion s’ouvre dans une bronche, le pus s’evacue et l’air peut pénétrer dans la cavité.

- L’abcès du poumon constitué. –

C’est une hyperclarté située dans une opacité contenant ou non un niveau liquide.

Classiquement, la paroi est fine avec des limites externes floues et des limites internes régulières. Le parenchyme voisin est souvent normal.
- La caverne tuberculeuse. 

Elle se présente comme un abcès:

 - mais le niveau liquide est inconstant car son siège est apical et le liquide se draine facilement
 -la bronche de drainage est parfois visible sous la forme d’une hyperclarté linéaire entourée de deux bandes opaques, se dirigeant vers le hile,

 -le parenchyme voisin est souvent le siège de petits nodules satellites. 

L’examen bactériologique confirme le diagnostic.

- La tumeur maligne excavée primitive ou secondaire. 

L’hyperclarté est habituellement située au sein d’une opacité de siège périphérique. 

Classiquement, la paroi est épaisse avec une limite externe nette et une limite interne irrégulière et anfractueuse. Ces caractères la distinguent en théorie de l’abcès du poumon. En fait, ces signes ne sont pas formels et la bronchoscopie s’impose toujours.

- Cas particuliers. 

Certaines images cavitaires sont caractéristiques.

 - Image en grelot: une opacité plus ou moins volumineuse, mobile à l’intérieur de la cavité et située dans la partie déclivée, est évocatrice d’une greffe aspergillaire, développée dans une cavité préexistante.

 - Image en croissant: réalisée par une clarté méniscale, située à la partie supérieure de l’opacité, elle évoque un kyste hydatique ou une gangrène pulmonaire. 

La TDM améliore beaucoup le bilan des images cavitaires, elle donne des précisions sur le contenu parfois partiellement liquidien, elle permet une bonne analyse des territoires difficiles (rétro cardiaque et périphériques). Elle élimine facilement les fausses cavités et permet le diagnostic différentiel avec les épanchements pleuraux hydroaériques enkystés, de diagnostic difficile, et avec les tumeurs médiastinales excavées. Elle permet le guidage aisé lors d’une ponction trans thoracique.
- Les hyperclartés cerclées (bulles). 

Ce sont des hyperclartés:

 - à contours bien limités

 - cernées d’un fin liseré

 - surtout visibles en tomodensitométrie

 - entourées de parenchyme sain

 - pouvant contenir un niveau liquide, ou une image en grelot, dans le cas d’une infection ou d’une greffe aspergillaire

 - totalement avasculaires.

.Leurs étiologies sont les bulles d’emphysème, les bronchioles secondaires aux obstructions bronchiques acquises, la polykystose pulmonaire congénitale.
- Les Hyperclartés diffuses et localisées. 

Le diagnostic de ces anomalies repose essentiellement sur des signes de distension pulmonaire et de raréfaction vasculaire périphérique. 

- Les Hyperclartés diffuses bilatérales (emphysème). 

L’emphysème se définit par une augmentation anormale du volume de l’espace aérien, au-delà des bronchioles terminales, avec rupture des cloisons interalvéolaires et destruction du lit capillaire. Il aboutit à l’insuffisance respiratoire et au cœur pulmonaire chronique. 

    Il en existe 2 types:

- l’emphysème centro-lobulaire à début apical; il succède habituellement à une bronchite chronique;

 - l’emphysème pan-lobulaire siège surtout aux bases et en avant; son étiologie est indéterminée. 

- Les Hyperclartés localisées (souvent unilatérales).

Elles sont d’origine bronchique ou vasculaire. Nous les avons déjà envisagées dans ces syndromes.

Hyperclartés avec trappage. - Le cliché en expiration forcée montre une augmentation relative de l’hyperclartê, sans réduction notable de volume du territoire concerné.

Le secteur situé en aval de l’obstacle qui constitue une valve reste clair, l’hyperpression alvéolaire entraînant une diminution du lit vasculaire.

Etiologie: obstacle incomplet d’une bronche lobaire ou segmentaire, tumeur bronchique (ou obstruction distale), polysténoses bronchiques périphériques généralement secondaire à une bronchopneumopathie de l’enfance (syndrome de Mac Leod).

    Hyperclartés sans trappage. - Le cliché en expiration forcée montre une réduction de volume du territoire pathologique, avec parfois diminution de l’hyperclarté. On en distingue 2 types: - l’hyperaération compensatrice, secondaire à une resection pulmonaire partielle, ou à une atélectasie lobaire; - l’hyperclarté par cause circulatoire, déjà étudiée dans le syndrome vasculaire, a deux grandes étiologies: l’hypoplasie ou l’agênésie des artères pulmonaires et l’embolie pulmonaire.

J.EN PRATIQUE     

En pratique, l’analyse d’un cliché thoracique doit se faire en tentant de classer les anomalies rencontrées dans un des syndromes que nous avons envisagés : syndrome pariétal, pleural, médiastinal, alvéolaire, interstitiel, bronchique, vasculaire, nodulaire ou cavitaire.

Comme nous l’avons vu, de nombreuses affections peuvent associer plusieurs syndromes élémentaires. De plus, certaines pathologies peuvent être classées dans plusieurs cadres; ainsi l’emphysème peut être classé dans le syndrome vasculaire, dans les hyperclartés du syndrome cavitaire, voire dans le syndrome bronchique.

Ces divisions en différents syndromes peuvent paraître un peu scolaires mais doivent cependant toujours guider l’analyse du cliché.

La transparence d’un champ pulmonaire est en rapport direct avec les épaisseurs cumulées des différentes structures traversées par le faisceau de rayons X depuis le tube jusqu’à la cassette. 

    - L’air traversé par le faisceau, qu’il soit en dehors du sujet ou dans les alvéoles pulmonaires, ne joue pratiquement aucun rôle dans l’absorption du faisceau; il ne faut donc jamais raisonner à partir de l’air: une hyperclarté (ou << hyperaération >> doit toujours être considérée comme secondaire à une diminution d’épaisseur des structures hydriques qu’elle soit d’origine pariétale ou vasculaire (raréfaction de la vascularisation pulmonaire, voire disparition complète au sein d’une bulle ou d’un pneumothorax).

 -Le faisceau de rayons X est absorbé par les structures denses (calciques, hydriques, voire graisseuses) normales ou pathologiques. La transparence d’un <<champ pulmonaire>> est donc en rapport direct avec l’épaisseur cumulée des parois thoraciques, des plèvres, du parenchyme pulmonaire (contenant principalement les vaisseaux, mais aussi les bronches, le tissu interstitiel, les parois alvéolaires). 

    Sur un cliché en expiration la transparence pulmonaire est diminuée du fait de la réduction du volume thoracique; l’expiration de l’air va << tasser>> les différents éléments du parenchyme pulmonaire dont la densité s’accroît. En conclusion, pour analyser un cliché pulmonaire il faut:

 - Suivre le plan d’analyse systématique.

 -Raisonner essentiellement à partir de l’épaisseur des différentes structures hydriques et négliger l’influence de la quantité d’air intra-pulmonaire.

 - Tenter de classer dans tel ou tel syndrome les anomalies rencontrées.

