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Introduction : 

La dysplasie bronchopulmonaire (DBP) des grands prématurés (enfants nés avant 32 

semaines d’aménorrhée (SA)) est une pathologie respiratoire chronique secondaire à un 

arrêt du développement pulmonaire distal associé à des lésions pulmonaires dues à une 

réponse inadaptée à une agression extérieure (infections, ventilation mécanique, …) (1). Elle 

se manifeste par une oxygénodépendance persistante à 36 SA et est définie par un test de 

réduction en oxygène négatif qui se traduit par l’incapacité de l’enfant à maintenir une 

saturation en oxygène supérieure ou égale à 90% pendant au moins 30 minutes en air 

ambiant (2).  

La généralisation de la corticothérapie anténatale, de l’administration de surfactant 

exogène ainsi que l’utilisation des techniques ventilatoires limitant le volo- et 

barotraumatisme du poumon en développement ont permis une augmentation de la survie 

de ces grands prématurés (3,4). Les enfants naissent donc plus précocement mais subissent 

moins d’agressions extérieures. Les mécanismes physiopathologiques ont évolué, 

aboutissant au concept d’ancienne et nouvelle DBP. L’ancienne DBP est caractérisée par un 

remodelage bronchique, des lésions inflammatoires et de la fibrose. La nouvelle DBP est 

plutôt considérée comme une maladie du développement pulmonaire avec un arrêt 

prématuré de l’alvéolarisation conduisant à une diminution de la surface d’échanges gazeux 

(1).  

Malgré ces progrès thérapeutiques, il n’a pas été observé de diminution du taux de 

DBP (environ 15% en Ile de France d’après les études du groupe EPIPAGE et MOSAIC chez les 
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enfants nés avant 32 SA et 30% chez les enfants nés avant 28 SA)(5). Il existe même un 

contingent d’enfants prématurés dont l’évolution respiratoire reste très péjorative (6–8). 

La plupart des enfants atteints de DBP présentent plus souvent des épisodes de 

décompensations respiratoires à la sortie de néonatologie, avec un risque plus élevé de 

dyspnée sifflante et d’hospitalisation pour infections respiratoires que les enfants nés à 

terme ou prématurés sans DBP (9–11). Si la définition de la DBP et l’évaluation de sa sévérité 

à 36 semaines sont consensuelles, elles ne permettent pas de déterminer quels nourrissons 

sont les plus susceptibles de présenter une évolution respiratoire défavorable. Enfin, 

l’évolution fonctionnelle respiratoire à plus long terme des formes les plus sévères est mal 

connue (12). Ceci nécessite de suivre ces enfants afin de disposer de données récentes qui 

reflètent l’amélioration des pratiques thérapeutiques néonatales de ces 10 dernières 

années. 

La place de l’imagerie thoracique dans le diagnostic, l’évaluation et la surveillance de 

la DBP est peu codifiée. La radiographie thoracique est un élément incontournable dans la 

prise en charge des patients atteints de DBP, pas tellement pour le diagnostic mais 

notamment lorsque l’on recherche des complications respiratoires. En revanche, elle ne 

permet pas d’identifier des changements structuraux (13). Le scanner thoracique est plus 

sensible pour l’analyse des anomalies parenchymateuses chez ces patients.  

Dans l’ancienne DBP, sont classiquement décris de l’emphysème, des zones 

d’hyperclartés pulmonaires, des densités linéaires et des opacités triangulaires sous-

pleurales, avec une corrélation non évidente entre l’étendue des lésions pulmonaires et les 

anomalies fonctionnelles respiratoires (14–16).  Il existe peu d’études du scanner thoracique 

des nourrissons atteints de la nouvelle DBP mais elles retrouvent des lésions pulmonaires 

similaires à l’ancienne DBP et dont la sévérité est corrélée avec les scores de gravité clinique 

(17–19). L’importance des zones d’hyperclarté pulmonaire semble être l’élément le plus 

discriminant pour évaluer la gravité de la DBP (20,21). L’élaboration de scores de gravité 

scannographiques chez ces patients permets de distinguer les enfants prématurés avec et 

sans DBP, de façon plus sensible que l’analyse fonctionnelle respiratoire, sans pour autant 

pouvoir prédire l’évolution clinique à plus long terme (22). L’étude de la ventilation-

perfusion pulmonaire par tomographie par émission de positons pourrait être utilisée pour 
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quantifier l’étendue des lésions pulmonaires, avec  une importance des anomalies 

retrouvées corrélées avec la durée de ventilation invasive (23). 

Chez les patients les plus sévères, il peut être important d’éliminer un diagnostic 

différentiel, notamment des anomalies des gènes impliquées dans le métabolisme du 

surfactant même si elles sont rarement retrouvées chez les patients nés prématurés. Le 

scanner thoracique en mettant en évidence des lésions interstitielles permet d’orienter le 

diagnostic, guider la prise en charge thérapeutique par les bolus de corticoïdes et modifier 

significativement l’évolution  naturelle de la maladie (24).  

D’autres techniques alternatives d’imagerie thoracique ont été étudiées afin de 

limiter les risques liés à l’irradiation tout en permettant un suivi des patients atteints de DBP. 

Le rôle de l’imagerie par résonnance magnétique pour l’analyse du parenchyme pulmonaire 

est limité mais peut être intéressante dans l’évaluation de la ventilation-perfusion régionale 

pulmonaire (25–27) ou l’estimation du capital d’alvéolarisation (28). Dans le même esprit, 

certaines équipes évaluent l’intérêt de l’échographie, qui a l’avantage de pouvoir être 

facilement réalisée au lit des malades (29). 

La DBP est une maladie qui a beaucoup évolué ces dernières années et l’imagerie 

thoracique, en particulier le scanner, est un outil utile pour mieux comprendre ces 

changements structuraux. Malheureusement, même si l’étendue des lésions 

scannographiques est corrélée à la sévérité clinique, le scanner ne permet pas de prédire 

une évolution péjorative à plus long terme et d’adapter la prise en charge de ces patients. Il 

ne doit en aucun cas être envisagé en routine dans l’évaluation des nourrissons atteints de 

DBP, compte tenu des conditions de réalisation souvent difficile et des risques encourues par 

l’irradiation même si celle ci est limitée ces dernières années. 
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