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Détection de la ventilation collatérale avant réduction de 

volume par voie endoscopique de l’emphysème sévère : 

évaluation des scissures pulmonaires par tomodensitométrie 

(CT) 
 

 
 

Introduction :  

 

L’obtention d’une atélectasie lors de la réduction de volume pulmonaire par valves 

endobronchiques chez le patient emphysémateux sévère est un facteur majeur de 

l’amélioration de la tolérance à l’effort voire de la survie. La mesure endoscopique de la 

ventilation collatérale présente une bonne valeur prédictive de l’obtention d’une atélectasie. 

Chez les patients traités par valves, la présence d’une scissure complète au scanner est 

associée à une réduction plus marquée du volume pulmonaire et à une amélioration 

significative du volume expiré maximal par seconde (VEMS). 

 

Objectif :  

 

Corréler l’analyse de l’intégrité des scissures en tomodensitométrie à la présence d’une 

ventilation collatérale mesurée par voie endoscopique. 

L’objectif secondaire est de montrer qu’il existe une relation entre la taille du défect scissural 

et la présence d’une ventilation collatérale. 

 

Méthode :  

 

25 patients suivis pour un emphysème hétérogène et sévère (score de GOLD III ou IV), ont 

bénéficié, après information, d’une mesure de la ventilation collatérale du lobe cible 

(présentant  plus de 50% d’emphysème) par l’intermédiaire d’un cathéter  avec ballon 

occlusif, lors d’une fibroscopie. Deux radiologues thoraciques seniors ont étudié les scissures 

pulmonaires. 
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Résultats :  

 

Les scissures bordant 37 lobes cibles ont été évaluées. Vingt et un lobes cibles (56.7%) 

avaient une ventilation collatérale à la mesure endoscopique. Pour la détection d’une 

ventilation collatérale, la présence d’un défect scissural tomodensitométrique a une 

sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive et valeur prédictive négative respectivement 

de 95%, 44%, 69% et 88%. Il existe une différence statistiquement significative de surface de 

défect entre les patients présentant une ventilation collatérale et les patients sans ventilation 

collatérale (p= 0.0385). 

 

Conclusion :  

 

Dans le bilan avant insertion de valves bronchiques, lorsque le scanner thoracique ne met pas 

en évidence de défect scissural au contact du lobe cible, la mesure endoscopique de la 

ventilation collatérale n’apparait pas obligatoire. 

 

Mots-clés :  

 

Emphysème, Ventilation collatérale, Scissures pulmonaires, Tomodensitométrie, Réduction 

endoscopique de volume pulmonaire   
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Prediction of collateral ventilation before endoscopic lung 

volume reduction in severe emphysema by fissure analysis 

with computed tomography  
 

 

Background : 

  

In patients with severe emphysema, obtaining atelectasis to reduce pulmonary volume 

through the implantation of endobronchial valves is a major goal to improve exercise 

tolerance and survival. In these patients, endoscopic measurement of collateral ventilation 

(CV) provides a good predictive value for obtaining atelectasis. In addition, the presence of a 

complete fissure on computed tomography (CT) is associated to greater reduction in 

pulmonary volume and significant improvement of forced expiratory volume in one second 

(FEV1). 

 

Objective:  

 

To correlate the analysis of fissure integrity by CT with the presence of collateral ventilation 

measured endoscopically. The secondary objective was to show whether there is a 

relationship between size of fissural defect and presence of collateral ventilation. 

 

Methods:  

 

25 patients suffering from heterogeneous emphysema, GOLD III or IV, undergone, after 

information, CV measurement with a catheter through an occlusive balloon within target lobe, 

if more than 50% of the volume exhibits emphysema, during flexible endoscopy. Two senior 

thoracic radiologists studied the fissures on thoracic CT.  

 

Results:  

 

The fissures surrounding 37 targeted lobes were evaluated. Twenty one (57%) had 

endoscopically measured collateral ventilation. To detect collateral ventilation, the presence 

of a fissural defect presents a sensitivity, specificity, positive predictive value and negative 
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predictive value of 95%, 44%, 69% and 88% respectively. There was a statistically significant 

difference in the defect area between patients with collateral ventilation and those without (p= 

0.0385). 

 

Conclusion: 

 

Prior to the insertion of bronchial valves, if thoracic CT does not reveal a fissural defect in 

contact with the target lobe, endoscopic measurement of collateral ventilation does not appear 

to be mandatory before endoscopic lung volume reduction with one-way valves. 

 

Key words:  Emphysema, Collateral Ventilation, Pulmonary Fissures, Computed tomography 
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Introduction 

 

Apart from smoking cessation, no medical treatment slows the accelerated decline of 

respiratory function or improves survival in patients with severe emphysema [1, 2]. Lung 

volume reduction surgery (LVRS) was developed in emphysema in the 1950s to reduce 

mechanical compression on healthy areas of the lung [3, 4]. The NETT (National Emphysema 

Treatment Trial) trial demonstrated that LVRS improves survival only in patients suffering 

from apical emphysema and low exercise tolerance after optimal treatment including 

pulmonary rehabilitation  [5]. Because of  significant morbidity and mortality of LVRS [5,6], 

treatment with endobronchial valves was developed more recently [7]. Its objective is to 

obtain clinical and functional results comparable with those of surgical treatment in a less 

invasive way with a much lower morbid-mortality. It consists in inserting one-way 

endobronchial valves to reduce pulmonary volume and even obtain atelectasis of a lobe 

largely affected by emphysema. The valves are placed at lobar, segmental or sub-segmental 

level to completely isolate the target lobe [8]. In the VENT trial, two criteria predicted a 

significant clinical response to valve treatment: heterogeneity of the emphysema (difference 

in percentage of emphysema of at least 15 % between the target lobe and the homolateral 

lobe) and integrity of fissures between the lobes of the treated lung [8].  

Obtaining atelectasis appeared to be a major predictive factor of improved survival [9]. 

Unfortunately it was only obtained in at most 50 % of cases [10-12]. It therefore seems crucial 

to evaluate collateral ventilation in order to select patients who are likely to benefit from 

endobronchial treatment. Recently, an endoscopic technique for measuring CV has been 

developed [13]. The first results show that in 90% of cases, endoscopic measurement of 

collateral ventilation was correlated with atelectasis onset [12]. To select the patients who 

could benefit from valve treatment, thoracic CT scan is performed systematically to quantify 

heterogeneity of the emphysema. CT demonstrated its ability to evaluate the integrity of 

fissures correctly, compared with autopsy series [14]. 

Our study evaluated the performance of thoracic CT in detecting CV (defined by the presence 

of a fissural defect) compared with endoscopic measurement (Chartis®), the standard 

technique, in order to specify the indications of this measurement after CT. 
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Patients and methods 

 

Design and patients (Figure 1) 

 

Our retrospective trial was approved by the regional ethics committee (No IRB 2011-19). 

Patients treated for severe to very severe emphysema, GOLD III or IV, are potential 

candidates for treatment with endobronchial valves. They underwent a thoracic CT scan to 

quantify the heterogeneity of their emphysema. The scan data, archived in our hospital's 

PACS system, were analysed retrospectively. 

Patients were recruited between January 2010 and December 2011. They had an endoscopic 

evaluation of collateral ventilation by the Chartis  system (Chartis® System; Pulmonx Inc., 

Redwood, Calif., USA). In each case, one or more lobes were analysed depending on targets 

predefined with CT.  

The patients met the following inclusion criteria: they had to be adult, suffering from severe 

pulmonary emphysema with an FEV1 between 20 and 50% of predicted, have carbon 

monoxide diffusing capacity higher than 20% and total lung capacity 120% higher than 

predicted values.  

On the thoracic scan, the degree to which each lobe was affected was estimated semi- 

automatically, using a specific program (Myrian®, Intrasens, Montpellier, France) which 

calculates the relative percentage of emphysematous volume for each lobe (density less than -

950 HU). The patient had to meet 2 criteria to be a candidate for CV measurement: the target 

lobe had to include more than 50% emphysema and this had to be heterogeneous. 

Heterogeneity was defined by a difference in destruction between the target lobe and adjacent 

lobe of at least 10%. The patients were then sent for endoscopic evaluation of CV using the 

Chartis  technique. If there was no collateral ventilation, treatment with endobronchial 

valves could take place. Figure 1 summarizes patient’s work-up. 
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Thoracic CT 

 

Acquisition 

All CT were performed with a 64-section-CT scan (Philips® Brilliance 64, Philips Medical 

Systems, Eindhoven, The Netherlands) at full inspiration and apnea without contrast media 

injection. The acquisition parameters were as follows: collimation of 64 x 0.625 mm, rotation 

time of 400 milliseconds, 120 kV, and 84 mAs in average. Mean DLP was 232 mGy.cm. Raw 

data were reconstructed at section widths of 1 mm with an interval of .5 mm, with standard 

and high resolution reconstruction filters. 

 

Image Interpretation 

All CT scans were anonymized. Two experienced thoracic radiologist (AJ, GRF) unaware of 

the clinical information or results of collateral ventilation study, reviewed separately then in 

consensus the CT scans using the axial, coronal, and sagittal images on a workstation (EBW, 

Philips Medical Systems, the Netherlands). 

 

Data recorded 

The analytical criteria were: 

a) The complete or incomplete nature of fissures in contact with the target lobe. All the 

fissures for each patient were analysed visually on axial, sagittal and coronal sections. The 

oblique fissure was split into 2 parts (upper part between the right upper lobe (RUL) and the 

right lower lobe (RLL) and lower part between middle and right lower lobe), so that the exact 

limits of the target lobes could then be studied (for example, if the target lobe is a right upper 

lobe, the portion of the oblique fissure between the RUL and the RLL was analysed first, then 

the horizontal fissure). The fissure is described as complete when it is viewed over 100% of 

its area. 

b) In the event of incomplete fissure, the size of the fissural defect was measured in 2 planes 

perpendicular to the space (sagittal and axial or coronal), and its area was approximated by 

multiplying the two diameters. If one lobe was bordered by two different fissures, we 

estimated the total area of the defect by totaling the sizes of the defects for the two fissures in 

contact with this lobe. We analysed the aspect of the pulmonary parenchyma at the fissural 

defect: estimated percentage of emphysema in contact with the defect (visual analysis from 0 

to 100 %, with steps every 10 %). 
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c) For patients treated with valves, the initial success of the treatment was evaluated according 

to the appearance or not of atelectasis on a thoracic X-ray or CT scan. 

 

 

 

Endoscopic measurement of collateral ventilation (Chartis®)  

 

The procedure took place during a bronchial flexible fibroscopy, carried out under mild 

sedation and local anaesthesia. The lobar bronchus of the pulmonary lobe was catheterised 

and occluded temporarily by a balloon to isolate the target lobe from the rest of the pulmonary 

parenchyma. A catheter passed through the balloon and allowed air to leave only during 

expiration. Ventilatory flow from the catheterised bronchus and pressure were monitored 

(Fig. 2). The resistance of collateral channels was calculated, corresponding to the ratio of 

mean pressure to mean ventilatory flow. 

If there is CV, since the valve is closed on inspiration, air penetrates the isolated lung via the 

collateral routes; during expiration, ventilatory flow persists from the isolated lobe. 

When the ventilatory flow from the target lobe falls gradually towards zero, this means there 

is no collateral ventilation between the lobes, collateral resistance is high (greater than 10 

cmH2O.mL-1.s) (Fig. 2). Resistance less than 10 cmH2O. mL-1.s means there is collateral 

ventilation. 

However, determining high or low resistance also depends on the appearance of ventilatory 

flow and pressure curves [12]. 

 

 

Statistical analysis 

 

The statistical analysis was carried out using Stata 11.0 (StataCorp, College Station, Texas) software 

after quality control of 100 % of the basic gel data in accordance with internal procedures at our CIC. 

The main criterion (diagnostic value of the CT ) was evaluated by calculating the usual indicators: 

sensitivity, specificity, positive predictive value, negative predictive value. These calculations are 

presented by anatomical pulmonary segments. The secondary criteria use rank tests, analyses of areas 

under the curve. Statistical tests are performed with the usual risk of error of the first kind  = 0.05. 
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Results 

 

Thirty patients underwent endoscopic exploration of collateral ventilation. Five patients were 

excluded from the trial owing to impossibility of measuring CV properly (patient agitation in 

3 cases, technical failure in 2 cases). We therefore included 25 patients aged 20 to 74 (average 

age: 59.2); sex ratio 1.8 (16 men to 9 women). For some patients, several target lobes were 

analysed using Chartis®, for a total of 37 target lobes. Twenty one target lobes displayed 

collateral ventilation (57%). 

 

All the fissures were analysed by CT scan in all the patients. The left oblique fisssure, the 

right oblique and the horizontal fissure were incomplete in 84%, 65.2% and 91 % of cases, 

respectively. The size of fissural defects differed according to the fissures studied (Table 

1).The characteristics of the target lobes are summarized in Table 2. 

 

Of the 37 target lobes, 8 were limited by complete fissures and 29 by fissures with defects of 

variable sizes, measured between 1.2 cm² and 95.9 cm² (mean 35.2 cm², SD: 30.8) (Table 3). 

 

The presence or absence of a fissural defect was well correlated to the endoscopic presence of 

collateral ventilation, because in 73 % of cases both tests were concordant (Table 4). The CT 

scan is extremely sensitive (95%) for predicting collateral ventilation, because out of 21 

patients with collateral ventilation, 20 had a fissural defect. CT scan specificity was low (44 

%), because, of the 16 target lobes without collateral ventilation, only 7 had no fissural defect. 

The positive predictive value was 69%: of the 29 target lobes with a fissural defect, 20 had 

collateral ventilation. The negative predictive value was 88 % because of the 8 complete 

fissures found, 7 had no collateral ventilation. 

 

There was a statistically significant difference in the area of the defect between patients with 

CV (median size of defect: 21.2 cm²) and those without collateral ventilation (median size of 

defect: 3.4 cm²) (p= 0.0385), as well as a statistically significant difference in the area of 

defect affected by emphysema between these 2 groups (p=0.048).  

 

Eleven patients with no collateral ventilation measured endoscopically were treated with 

valves, with efficacy (atelectasis) in 7 cases (63.6 % of cases). Of the 9 "false positive" 
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patients (no CV measured endoscopically but with a fissural defect), 6 had valves implanted, 

with 3 obtaining atelectasis (50%). Of the 7 patients for whom both tomography and Chartis® 

agreed in predicting no collateral ventilation, 5 had valves implanted, with a positive result in 

4 cases (80%). 

 

 

Discussion 

 

Our trial showed that CT analysis of fissures was correlated to endoscopic measurement of 

collateral ventilation with a concordance between the two tests of 73 %. It therefore seems 

that there is a relationship between fissure morphology and functional measurement of 

collateral ventilation. 

 

Pulmonary collateral ventilation defines alveolar ventilation via channels which short-circuit 

the usual airways [15-18]. This phenomenon is negligeable in normal lungs [19,20] but in 

emphysema, different factors increase amplitude of collateral ventilation [21] and this is 

present in 2/3 of patients with severe emphysema [22]. Anatomically, the destruction of 

alveolar walls probably creates new collateral routes [23]. Functionally, the resistance to air 

flow in the bronchioles is increased by mucous filling and passive expiratory collapse. This 

exceeds the resistance in collateral airways, which makes them functional [20, 24]. In the 

presence of a fissural defect, ventilation can take place through the pores of Kohn and 

channels of Lambert in the pulmonary parenchyma of two adjacent lobes directly in contact. 

Contrary to our study, in 2006, Higuchi [22] did not find any statistically significant 

association between the extent of the fissure in CT scan and the presence of collateral 

ventilation. However, this study was performed with explanted lungs in which the CV, 

measured by selective lobar intubation and not by endoscopy, was defined by the ability to 

inflate the non-intubated adjacent lobe easily at physiological pressures. 

More recently the prospective, multicentre VENT study [8] showed that there was an 

improvement in FEV1 that was more pronounced in case of atelectasis in patients treated with 

valves who presented complete fissures [8]. During follow-up of patients treated with valves, 

those who developed atelectasis had greater benefit in terms of capacity on exercise and 

pulmonary function [9, 11]. There is a link between obtaining atelectasis and extended 

survival, 100 % survival at 6 years in the group which obtained atelectasis against 43 % in the 



 20 

group treated without atelectasis [9]. Unfortunately, atelectasis was obtained in only 50 % of 

cases at best [10-12]. These frequent failures are not linked to technical faults as incomplete 

bronchial obstruction, incomplete valve closure [11] but are explained by the frequent 

presence of interlobular or intersegmental collateral ventilation and, to date, there is no 

clinical criterion which can predict the obtention of atelectasis [11]. 

 

Fissure integrity therefore seems to be a predictive factor independent of response to 

treatment and should lead to the selection of candidates for endobronchial treatment [25]. The 

analysis of pulmonary fissures by CT is not standardized [26-28]. In the VENT study [8], 

fissures were defined as complete when they were more than 90% complete in at least one 

plane (sagittal, axial or coronal) [8]. It is difficult to compare our rates of incomplete fissures 

with those of other studies because they are often carried out in healthy or mildly 

emphysematous subjects [14, 26, 27]. Compared with the study by Van Rikxoort and al, 

carried out with severe emphysema patients [28], our incomplete fissure rate was higher for 

right and left oblique fissures (84 % on the right vs 51% and 65%  on the left vs 33%) but 

similar for the horizontal fissures (91% vs 85%). 

 

In our series, the fissure integrity analysis by computed tomography showed high sensitivity 

(95%) and a good negative predictive value (88 %) compared with the measurement of 

collateral ventilation. The CT scan "false negative" (no fissural defect but collateral 

ventilation measured endoscopically) could be explained by the opening of collateral channels 

after bronchial occlusion [12]. On the other hand, the CT scan positive predictive value was 

poor (69%): of the 29 target lobes with incomplete fissures, 9 did not have collateral 

ventilation.  

 

Limitations of our study were the low number of patients and lobes studied and the choice of 

endoscopic measurement as the gold standard for evaluating collateral ventilation. In a study 

concerning 20 patients, Gompelmann D and al [12] showed that this technique is safe and 

seems reliable since the correlation between collateral ventilation results at endoscopic 

measurement and the obtention of atelectasis was 90 % [12]. However, this technique is 

sometimes difficult to use. It is not always possible, sometimes because of low patient 

tolerance (coughing), incorrect positioning of the catheter or the presence of mucous 

blockages [12]. In our study, measurement was possible in 84 % of cases. There was also a 

risk of error [12]. In our study, measurement took place, in two cases, via the intermediate 
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trunk, owing to a particular anatomical configuration with a short lower right lobular 

bronchus, requiring positioning closer to the balloon. 

 

It seems necessary to correlate the results of this method and those of CT scan with the end 

result, which is the occurrence of atelectasis after implantation of bronchial valves. Among 11 

patients without CV on endoscopic measurement treated with valves, atelectasis was obtained 

in 7 cases (63.6 %). A previous study [12] involving patients without collateral ventilation 

measured by Chartis®, recorded atelectasis in 7 patients of the 9 treated with valves, i.e. 77.7 

% of cases. In patients with no collateral ventilation measured endoscopically but evidence of 

a fissural defect, atelectasis was obtained in 50% of cases (3/6). However, of the 7 patients for 

whom the CT scan and Chartis® were in concordance in predicting the absence of collateral 

ventilation, atelectasis occured in 80% of cases (4/5). 

These initial results therefore suggest that the occurrence of an atelectasis after valve insertion 

is more likely to occur when the CT scan also shows no fissural defect. 

 

 

 

 

Conclusion 

 

Analysis of pulmonary fissures using CT is useful before endoscopic volume reduction since 

results are well correlated to those of endoscopic measurement of CV, a standard technique. If 

a fissural defect is detected by CT scan, CV is not always present, so endoscopic analysis is 

necessary. On the other hand, if fissures in contact with the target lobe are complete, treatment 

with endobronchial valves can be proposed immediately, without the need for prior 

endoscopic measurement of CV, an invasive and costly exploration. 
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Figure 1 Patient work flow 

 

Patients referred for severe emphysema 

 

Eligible patients  
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n= 16 target lobes   n= 21 target lobes 
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CT analysis of pulmonary fissures  
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Table 1: Characteristics of pulmonary fissures in patients 

 

Fissure Fissures studied 
(n) 

Incomplete fissure 
              (%) 

Size of defect 

(mean cm², SD) 

Left oblique fissure 35 84 12.7 ± 11.7 

Right oblique fissure 37 65.2 23.9 ± 29.4 

Horizontal fissure 37 91 44.7 ± 29.3 

 

 

 

 

 

 

 

 

Table 2 : Characteristics of target lobes 

 

Lobe Studied lobes 
         (n) 

Volume 

(cm
3
) 

(mean ± SD) 

Emphysema in the 

treated lobe (%) 

(mean ± SD) 

Lobes with incomplete 

fissures (n, %) 

RUL 14 1756 ± 557 53.1 ± 6.3 14 (100%) 

ML 1 1009 80.4 1(100%) 

Interm. trunk 

(ML+RLL) 

2 2050 ± 227 46.6 ± 7.9 2 (100%) 

RLL 4 1465 ± 130 51.8 ± 7.1 3 (75%) 

LUL 11 2062 ± 527 52.7 ± 6.6 7 (63.6%) 

LLL 5 2073 ± 456 55.9 ± 5.9 2(40%) 
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Table 3 : Characteristics of defects in contact with target lobes 

 

Lobe Studied lobes 
(n) 

Size of defect 

(cm
2
) 

(median) 

Emphysema in 

contact with the 

defect (%) 

(mean) 

 Emphysematous defect (cm²) 

(mean) 

RUL 14 51.1 55.3 27.8 

ML 1 NA 70 0.8 

Interm. Trunk 

(ML+RLL) 
2 80.6 41 33 

RLL 4 2.9 21.3 1.2 

LUL 11 6.8 34.2 4.2 

LLL 5 26 55 14.3 

 

 

 

 

 

Table 4 : Results of computed tomography and endoscopic measurement of collateral 

ventilation (Chartis®) 

 

 

 

 

 

 Collateral Ventilation detected by Chartis 

          Positive                    Negative                   

Total 

D
e

fe
ct

 i
n

 C
T

 

N
eg

a
ti

ve
  
   

 P
o
si

ti
ve

   

20                                9 

 

 

1                                 7 

 

29 

 

 

8 

 

Total 

                

                  21                                 16 

    

   37 

PPV : 69% 

NPV : 88% 

Sensitivity : 95% 

Specificity : 44% 
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Figure 2 : Endoscopic measurement of collateral ventilation in the upper left lobe 

a) Curve showing ventilatory flow rate in the target lobe, ventilatory output from the 

isolated target lobe falls gradually. 

b) Collateral resistance curve, collateral resistance increases, exceeding the threshold 

of 10 cmH20.mL-1.s, in favour of no collateral ventilation. 

c) and d)  Aspect of target lobe fissures on sagittal and coronal CT scan view, 

complete. 
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ABREVIATIONS 

 
 

 

 

COPD : Chronic Obstructive Pulmonary Disease 

CT : Computed Tomography 

CV: Collateral Ventilation 

FEV1: Forced Expiratory Volume in one second 

GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease  

HU: Hounsfield Unit 

LVRS: Lung Volume Reduction Surgery 

LLL: Left Lower Lobe 

LUL: Left Upper Lobe 

ML: Middle Lobe 

NETT: National Emphysema Treatment Trial 

PACS: Picture Archiving and Communication System 

RLL: Right Lower Lobe 

RUL: Right Upper Lobe 

VENT: Endobronchial Valves for Emphysema palliation Trial 
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RESUME 

 

Titre : Performance de la tomodensitométrie dans la détection d’une 

ventilation collatérale avant réduction de volume par voie endoscopique 

pour emphysème 

Responsable du projet :  

Pr FERRETTI Gilbert 

CURIM 

CHU de Grenoble, BP 217, 38043 GRENOBLE Cedex 09 

Tel : 04.76.76.52.41 Fax : 04.76.76.59.01 

Objectif principal :  

Evaluer les performances de l’analyse de la tomodensitométrie thoracique dans la détection 

d’une ventilation collatérale (présence d’un defect scissural) avant réduction de volume par 

voie endoscopique pour emphysème. Le gold standard est considéré comme la mesure 

endoscopique de la ventilation collatérale (Chartis ).  

Objectifs secondaires :  

 Corréler la taille du defect scissural à la présence d’une ventilation collatérale. 

 Corréler l’aspect du parenchyme pulmonaire au niveau du defect à la présence d’une  

ventilation collatérale. 

Méthodologie : Etude observationnelle, rétrospective 

Critères de sélection :  

 Hommes ou femmes de plus de 18 ans. 

 Patient présentant un emphysème sévère (VEMS compris entre 20 et 50% de  

la valeur théorique). 

 Patient présentant un DLCO > 20 % de la théorique et CPT > 120% de la théorique  

 Patient référé en consultation spécialisée de pneumologie au CHU de Grenoble. 

 Patient ayant bénéficié d’un scanner thoracique afin de quantifier l’emphysème (> à  

50 %) et déterminer son hétérogénéité (delta de destruction parenchymateuse entre les lobes 

> 10 %). 

 Patient ayant bénéficié d’une évaluation des pressions par mesure endoscopique de  

ventilation collatérale. 

Nombre de patients : 30 

Durée de l’étude: 1 an 

Mots clés : emphysème, tomodensitométrie, mesure endoscopique de ventilation 

collatérale (Chartis ) 
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I. JUSTIFICATION DE L’ÉTUDE 
 

1. Généralités sur l’emphysème 

 

1.1. Place de l’emphysème dans la BPCO 

 

La Broncho-Pneumopathie Chronique Obstructive (BPCO) est une cause majeure de 

morbi-mortalité, représentant la 4
ème

 cause mondiale de décès chez les adultes. 

En France, la bronchite chronique touche 5 % de la population, soit environ 2,5 millions de 

personnes, dont 15 % ont un trouble ventilatoire obstructif (BPCO). Le principal facteur de 

risque de survenue de l’emphysème est le tabac. 

 

La BPCO est définie par un syndrome obstructif incomplètement réversible, mesuré par des 

EFR (Explorations Fonctionnelles Respiratoires) qui décrivent une diminution du rapport de 

Tiffeneau (VEMS/ CV), inférieur à 70 %.(1) 

 

La BPCO est liée à deux phénomènes : 

- une bronchiolite obstructive 

- une destruction parenchymateuse appelée « emphysème » 

La définition de la bronchite chronique est clinique alors que celle de l’emphysème est 

anatomique. Ces deux phénomènes contribuent à la maladie dans des proportions variables 

 

1.2.  Définition de l’emphysème 

 

L’emphysème correspond à une définition anatomo-pathologique. Il s’agit, d’après 

l’American Thoracic Society, d’un élargissement anormal et permanent des espaces aériens 

distaux, situés au delà des bronchioles terminales, associé à une destruction des parois 

alvéolaires, sans remaniement fibreux majeur (2). Une définition similaire a été adoptée par 

l’OMS (3). 

 

Il existe différents types d’emphysème :   

- l’emphysème pan lobulaire: touche l’ensemble de l’acinus, diffus ou  

prédominant aux bases, chez les sujets avec un déficit en alpha 1 antitrypsine ou certains 

fumeurs sans déficit. 

- l’emphysème centro lobulaire: débute à proximité de la bronchiole  

respiratoire. Prédominant aux sommets pulmonaires, il se rencontre exclusivement chez le 

fumeur. 

- l’emphysème para septal: se développe le long de la plèvre, des septa, et  

des vaisseaux. 

- l’emphysème bulleux: de taille supérieure à 1 cm, il est en rapport avec une  

confluence de lésions emphysémateuses ou il se développe par trappage d’air au sein d’une  

bulle. 

- l’emphysème péricicatriciel. 
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Du point de vue physiopathologique, ces remaniements modifient les propriétés mécaniques 

pulmonaires : 

- La distension des espaces aériens distaux associée à la destruction des parois alvéolaires 

entraîne une diminution de la force de rétraction élastique du poumon. Ceci engendre une 

diminution du débit expiratoire de pointe et une augmentation des résistances des voies 

aériennes.(4) (5) 

- Du fait d’une répartition souvent hétérogène des lésions emphysémateuses, le poumon ne 

fonctionne plus de manière synchrone et homogène. Ceci crée des espaces morts et augmente 

le gradient alvéolo-capillaire en oxygène.(4) (6) 

- De plus, la distension thoracique entraîne un aplatissement du diaphragme, modifiant ses 

propriétés mécaniques et nécessitant un effort respiratoire plus important.(7) 

- Il existe une contiguïté entre des zones saines et pathologiques du poumon, partageant les 

mêmes bases anatomiques, les zones pathologiques peuvent donc perturber la mécanique 

ventilatoire des zones saines adjacentes. L’emphysème même limité entraîne donc une 

perturbation globale de la ventilation pulmonaire (8).  
 

 

1.3.  Traitements : médical, chirurgical, endobronchique 

 

1.3.1. Traitement médical 

 

En dehors de l’arrêt du tabagisme, aucune thérapeutique ne modifie l’histoire naturelle 

de la maladie.  

Le traitement médical maximal associe l’arrêt total du tabac, les broncho-dilatateurs, les 

corticoïdes par voie systémique, l’oxygénothérapie longue durée et la réhabilitation 

pulmonaire.  

 

Chez les patients présentant un emphysème modéré, ce traitement améliore le test de marche 

de 6 minutes (9), le VO2max (10), diminue la dyspnée (11) et améliore la qualité de vie. 

Cependant les résultats des EFR restent inchangés(12). 

 

Une autre étude réalisée chez des patients emphysémateux sévères (VEMS inférieur à 30 %) 

ne retrouve pas les mêmes effets positifs (13) : elle compare l’association « traitement 

médical intensif et réhabilitation pulmonaire » à l’association « traitement médical intensif, 

réhabilitation pulmonaire et chirurgie bilatérale de réduction pulmonaire ». 

Dans le premier groupe, non seulement le traitement médical ne permet pas de modifier les 

EFR mais l’amélioration du test de marche de 6 minutes et de la qualité de vie ne sont que 

transitoires et ne persistent pas à 3 mois 

Dans l’autre groupe, on observe par contre une amélioration de la fonction respiratoire 

(augmentation de la capacité vitale, du VEMS, diminution du volume pulmonaire) et une 

amélioration de la qualité de vie à 3 mois. 
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1.3.2. Traitement chirurgical 

 

Le traitement médical ne permettant pas une amélioration de la fonction respiratoire, le 

traitement chirurgical est apparu indispensable. 

 

Le principe est de réduire les zones atteintes pour améliorer la fonction pulmonaire. En 

limitant les effets de la distension thoracique et ceux de la mauvaise répartition de la 

ventilation, on diminue le travail respiratoire et on améliore les échanges gazeux (14). 

La proportion de poumon fonctionnel est augmentée au sein de la cage thoracique, ce qui 

augmente la capacité vitale(15). 

 

Historiquement, le traitement chirurgical consistait à exclure les bulles géantes d’emphysème 

(16).  

En 1957, Brantigan a développé une nouvelle technique, consistant à réaliser des « wedge 

resections » au niveau des zones pulmonaires les plus atteintes (environ 20 à 30 % du volume 

pulmonaire) jusqu’à obtenir un bon ajustement entre le volume pulmonaire et la cage 

thoracique (17). 

En 1993, Cooper a introduit une nouvelle approche chirurgicale, consistant à réséquer les 

zones périphériques des deux poumons dans le même temps opératoire par une sternotomie 

médiane (20 à 30 % du volume pulmonaire). Cette technique a obtenu des bons résultats avec 

une morbi-mortalité acceptable, entraînant un essor du traitement chirurgical (18). 

 

Les critères d’inclusion principaux pour bénéficier d’une chirurgie de réduction pulmonaire 

sont très stricts limitant ainsi les indications (14). Il ressort que les trois principaux critères de 

sélection sont : 

- une atteinte emphysémateuse prédominante plutôt qu’une atteinte des voies aériennes 

- un emphysème hétérogène avec des zones cibles à réséquer 

- une distension thoracique marquée avec un trappage (14). 

 

Plusieurs études ont démontré l’efficacité de cette chirurgie dans l’amélioration de la fonction 

respiratoire (augmentation significative du VEMS, diminution du VR, augmentation de la 

PaO2) à 6 mois et 2 ans, diminution de la dyspnée et amélioration de la qualité de vie(19)(20). 

 

Cependant, devant des incertitudes concernant la morbi-mortalité, les bénéfices escomptés et 

les critères prédictifs préopératoires, un essai clinique multicentrique et randomisé a été 

réalisé: l’étude NETT (National Emphysema Treatment Trial) (21). 

Cette étude, comparant traitement médical versus chirurgie de réduction pulmonaire a permis 

de démontrer que globalement, la chirurgie améliore la capacité à l’exercice, le test de marche 

de 6 minutes, le VEMS, la qualité de vie et la dyspnée. 

Après deux ans d’évolution, les valeurs fonctionnelles respiratoires sont revenues en moyenne 

au niveau de base dans le groupe ayant bénéficié de la chirurgie et ont continué à se détériorer 

dans le groupe ayant bénéficié du traitement médical. 

Globalement, la survie n’est pas améliorée par rapport au traitement médical seul sauf pour 

les patients présentant un emphysème des sommets. 

 

Malgré ces bénéfices, la mortalité globale post-opératoire est estimée à 7.9 % (21) et les 

morbidités post-opératoires pulmonaire et cardio-vasculaire sont importantes (respectivement 

29 % et 20 %) (22). 
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1.3.3. Traitement par valves endobronchiques 
 

Du fait de la mortalité et surtout de la morbidité importante du traitement chirurgical, 

le traitement par valves endobronchiques a été développé. 

Son objectif est d’obtenir, au moyen d’une technique moins invasive, des résultats cliniques et 

fonctionnels au moins équivalents au traitement chirurgical.  

Le principe du traitement endobronchique est d’obtenir une réduction de volume 

pulmonaire par atélectasie, de manière à redonner au diaphragme une conformation optimale. 

 

Les valves endobronchiques unidirectionnelles sont les plus utilisées dans la réduction de 

volume (Zephyr® Pulmonx). 

La valve est placée sous fibroscopie bronchique (quelquefois, une bronchoscopie rigide est 

nécessaire). La modalité d’anesthésie est variable selon les centres (sédation légère ou 

anesthésie générale). Les valves sont placées au niveau lobaire, segmentaire ou sous 

segmentaire selon l’anatomie individuelle, afin d’isoler complètement la zone cible (23). 

La valve étant unidirectionnelle, l’air ne peut pas rentrer en inspiration (redistribution du flux 

vers les territoires les mieux perfusés) mais peut sortir  lors de l’expiration (effet de réduction 

de volume). 

L’obtention d’une atélectasie est cependant inconstante du fait de la présence fréquente d’une 

ventilation collatérale inter-lobaire ou inter-segmentaire.  

 

 

L’étude VENT (Endobronchial Valve for Emphysema Palliation Trial), prospective, 

randomisée, multicentrique, dont les résultats ont été communiqués en 2010 a permis de 

montrer la sécurité et l’efficacité du traitement unilatéral par valves endobronchiques, en le 

comparant avec le traitement médical (23). 

L’efficacité du traitement était jugée sur le pourcentage de changement du VEMS et du test de 

marche de 6 minutes à 6 mois.  

La procédure s’est avérée sans risque majeur puisqu’il n’y a pas eu de décès à 6 mois 

directement imputable à la procédure et globalement pas de différence significative de 

mortalité à 6 et 12 mois (23) (24). 

Le suivi des 98 premiers patients ayant bénéficié du traitement endoscopique a montré que la 

procédure était sûre puisqu’il n’y a eu qu’un décès à déplorer dans les 90 jours , soit une 

mortalité de 1 % (25) contre 7.9 % dans le traitement chirurgical (21). 

 

 

La réponse au traitement par valves s’est avérée cependant dichotomique avec une bonne 

réponse au traitement chez les patients présentant 2 critères : 

- un  emphysème hétérogène 

-    des scissures pulmonaires complètes soit une absence de ventilation collatérale (23) 

 

Lors du suivi des patients traités par valves, il a été prouvé que ceux qui développent une 

atélectasie ont un meilleur bénéfice en terme de capacité à l’exercice et de fonction 

pulmonaire (26) (27)et qu’il existe un lien entre l’obtention d’une atélectasie et la survie 

prolongée (100 % de survie à 6 ans dans le groupe ayant obtenu une atélectasie contre 43  % 

dans le groupe traité sans atélectasie) (26). 

L’obtention d’une atélectasie apparaît donc comme un facteur prédictif majeur de 

l’amélioration de la survie. Malheureusement, elle est obtenue au mieux dans 50 % des cas, 

selon les études (28). 
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2. Sélection des patients avant traitement de réduction par valves endobronchiques 

 

Les bénéfices du traitement par valves endobronchiques sont donc maximaux lorsque 

l’emphysème est hétérogène et qu’on obtient une atélectasie du lobe cible, c'est-à-dire 

lorsqu’il n’existe pas de ventilation collatérale(26)(27). Il parait donc indispensable d’évaluer 

ces deux critères afin de sélectionner les patients emphysémateux potentiellement candidats 

au traitement  endobronchique. 

 

 

2.1 Evaluation de l’hétérogénéité de l’emphysème 

 
  

 2.1.1 Rôle de la TDM dans le diagnostic d’emphysème 

 

La définition de l’emphysème est basée sur des critères anatomo-pathologiques (2). 

Il est maintenant établi que le scanner haute résolution volumique est la technique de choix 

pour mettre en évidence les lésions emphysémateuses de manière non invasive (29)(30). 

L’utilisation des scanners multibarrettes permet de couvrir la totalité du volume pulmonaire 

avec des coupes fines, millimétriques, durant une apnée unique. Cette technique permet de 

réaliser des reformations multiplanaires, ce qui facilite la représentation de la distribution 

spatiale des lésions (31). 

Il n’est pas recommandé de réaliser une injection de produit de contraste iodé dans 

l’emphysème. Selon Coxson, l’injection modifierait l’atténuation des rayons X à travers le 

parenchyme augmentant la densité pulmonaire de -832 à -810 UH (32). Cette variation 

gênerait l’évaluation correcte de l’emphysème. 

 

 

  2.1.2  Quantification de l’emphysème par TDM 

 

Afin de quantifier l’emphysème de manière objective, des techniques, basées sur 

l’étude de l’histogramme de répartition des densités ont été mises au point. Il a été nécessaire 

de définir un seuil  précis d’atténuation de densité. Le seuil de -950 UH a été retenu comme le 

plus juste pour obtenir  une bonne corrélation entre les résultats scannographiques et 

anatomopathologiques (29). Les pixels dont la densité est inférieure à ce seuil correspondent à 

des zones emphysémateuses (33). 

En 1988, Müller a mis au point un logiciel appelé Density Mask®, calculant l’aire des pixels 

dont la densité est inférieure à un seuil prédéterminé, correspondant aux zones 

emphysémateuses (34). 

 

Les avantages de la technique automatisée sont de deux ordres : 

-obtenir des résultats plus fiables et mieux corrélés avec les données histologiques que 

les résultats d’une analyse subjective (35) 

- augmenter la reproductibilité inter-lecteurs et inter-centres (36). 

 

 

2.1.3 Evaluation du caractère hétérogène de l’emphysème 

 

Le scanner permet de montrer un des critères principaux de bonne réponse au traitement qui 

est l’hétérogénéité  de l’emphysème. Dans l’étude VENT, La valeur de 15  % d’hétérogénéité 
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a été retenue comme la valeur seuil au delà de laquelle les résultats du traitement par valves 

sont statistiquement meilleurs (23); notre étude utilise la valeur seuil de 10%. 

 

 

 

2.2 Evaluation de la ventilation collatérale 

 

  2.2.1 Rappel sur la ventilation collatérale 

 

Notre étude s’intéresse à l’autre facteur prédictif de bonne réponse au traitement qui est 

l’absence de ventilation collatérale. La ventilation collatérale pulmonaire correspond à une 

ventilation alvéolaire par des canaux court-circuitant les voies aériennes habituelles (37) (38) 

(39) (40) 

Chez le sujet sain, cette ventilation collatérale existe mais est négligeable en raison d’une 

résistance au flux aériens plus élevée dans les canaux collatéraux que dans les voies aériennes 

(41). 

En revanche, chez le patient emphysémateux, différents phénomènes majorent l’importance 

de la ventilation collatérale. D’un point de vue anatomique, la destruction des parois 

alvéolaires crée probablement des nouvelles voies collatérales (42). Sur le plan fonctionnel, la 

résistance aux flux aériens dans les bronchioles est augmentée par le comblement muqueux et 

le collapsus expiratoire passif. Celle-ci devient supérieure à la résistance au sein des voies 

collatérales, ce qui les rend fonctionnelles (43) (44). 

 De plus, la ventilation inhomogène dans le poumon emphysémateux, crée des gradients de 

pression facilitant le passage à travers les voies collatérales. 

 

En 2006, Higuchi et al ont montré que la ventilation collatérale inter-lobaire chez le patient 

emphysémateux est présente dans 2/3 des cas, surtout chez les patients présentant un 

emphysème homogène (45). 

Ce phénomène de collatéralité est un point clé dans le traitement de l’emphysème par 

technique endobronchique qui cherche à obtenir une atélectasie (équivalent d’une réduction 

pulmonaire chirurgicale). 

Les patients qui développent une atélectasie ont un meilleur bénéfice en terme de capacité à 

l’exercice et de fonction pulmonaire (26) (27). Malheureusement, cette atélectasie est obtenue 

au mieux dans 50 % des cas, selon les études (28). 

Il apparaît primordial d’évaluer la ventilation collatérale avant tout traitement. 

 

2.2.2 Mesure endoscopique de la ventilation collatérale    

 

En 2009, Aljuri a mis au point un modèle expérimental permettant de mesurer par voie 

endoscopique la ventilation collatérale (46). 

 La bronche est cathétérisée et obstruée par un ballonnet afin d’isoler le lobe cible du reste du 

parenchyme pulmonaire. Une valve unidirectionnelle placée à l’extrémité proximale du 

cathéter permet uniquement à l’air de sortir lors de l’expiration.  

Le flux ventilatoire et la pression sont monitorés. 

En cas de ventilation collatérale, la valve étant fermée à l’inspiration, de l’air pénètre par les 

voies collatérales dans le lobe pulmonaire isolé ; lors de l’expiration, le flux ventilatoire issu 

du lobe isolé persiste. 

En 2010, Gompelmann a évalué cette technique chez 20 patients devant bénéficier de pose de 

valves endobronchiques (47). Il a montré que cette technique est sûre puisqu’il n’y a pas eu de 

complication liée au geste .De plus ,elle présente une bonne valeur prédictive puisque la 
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corrélation entre absence de ventilation collatérale lors de la mesure endoscopique et 

obtention d’une atélectasie est de 90 % (47). 

Dans notre centre la procédure se déroule sous fibroscopie bronchique le plus souvent sous 

sédation légère.  
 

 

2.3 Scissures pulmonaires 

 

Notre étude cherche aussi à montrer si le scanner permet d’évaluer de manière indirecte la 

ventilation collatérale en étudiant les scissures pulmonaires et leur caractère complet ou non. 

 

Il existe trois scissures principales (grande scissure à droite et à gauche, petite scissure à 

droite) ainsi que de fréquentes scissures accessoires (48)(49).Toutes ces scissures sont 

inconstantes (50)(51) et surtout souvent incomplètes (51)(52)(53)(54)(55)(56)(57)  

 

Depuis le scanner haute résolution, les scissures sont bien visualisées avec une prévalence sur 

les coupes scannographiques devenue égale à celle des séries autopsiques (50), et une très 

bonne corrélation inter-observateurs sur leur analyse (50). 
 

 

Il paraît intéressant de chercher à montrer que l’analyse tomodensitométrique est aussi 

performante que celle faite par mesure endoscopique pour la prédiction de la ventilation 

collatérale. Ainsi, le scanner, réalisé de manière systématique dans le bilan avant la pose de 

valves endobronchiques, permettrait, en cas de defect scissural d’éviter l’examen 

endoscopique, geste invasif, nécessitant souvent une sédation et coûteux (matériel à usage 

unique).Cet examen pourrait permettre, sans surcoût, d’améliorer la prise en charge des 

patients atteints d’emphysème sévère. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En conclusion, la réduction de volume pulmonaire par voie endobronchique 

semble être un traitement prometteur de l’emphysème hétérogène à condition d’obtenir 

une atélectasie du lobe cible. Il paraît donc primordial de s’assurer de l’absence de 

ventilation collatérale au préalable. Actuellement, la ventilation collatérale est évaluée 

grâce à une mesure endobronchique. 

 

Notre étude cherche à montrer si le scanner peut permettre, en analysant les 

scissures, de prédire l’absence de ventilation collatérale, et de sélectionner ainsi les 

candidats potentiels au traitement par valves en s’affranchissant alors de la mesure 

endoscopique de la ventilation collatérale. 
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II. OBJECTIFS DE L’ÉTUDE  

 

1. Objectif principal 

 

Evaluer les performances de l’analyse de la tomodensitométrie thoracique dans la détection 

d’une ventilation collatérale (présence d’un defect scissural) avant réduction de volume par 

voie endoscopique pour emphysème, la référence actuelle  étant la mesure endoscopique de la 

ventilation collatérale (Chartis ).  

 

 

2. Objectifs secondaires  

 

 Corréler la taille du defect scissural à la présence d’une ventilation collatérale 

 Corréler l’aspect du parenchyme pulmonaire au niveau du defect à la présence d’une  

ventilation collatérale 

 

3. Critère de jugement principal 

 

Evaluer les performances diagnostiques du signe radiologique : la présence d’un defect 

scissural entre le lobe candidat à la réduction et le(s) lobe(s) adjacent(s) par rapport au 

diagnostic de référence : la présence d’une ventilation collatérale mesurée dans la bronche 

lobaire correspondante en fibroscopie. 

 

4. Résultats attendus 

 

 Ce projet a pour but d’évaluer les capacités du scanner thoracique à dépister une 

ventilation collatérale par l’analyse des scissures chez le patient emphysémateux.  

On cherche à montrer que cette analyse tomodensitométrique est aussi performante que celle 

faite par mesure endoscopique de la ventilation collatérale. Ainsi, le scanner, réalisé de 

manière systématique dans le bilan avant la pose de valves endobronchiques, permettrait 

d’éviter l’examen endoscopique, geste invasif, nécessitant souvent une sédation et coûteux 

(matériel à usage unique). 

Cet examen pourrait permettre, sans surcoût, d’améliorer la prise en charge des patients 

atteints d’emphysème sévère. 
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III.  PLAN DE L’ETUDE 

 

1. Type d’étude  

 

Il s’agit d’une étude rétrospective.  

Les patients, intégrés dans la filière de soins courants, sont suivis au centre de 

pneumologie du CHU de Grenoble pour un emphysème sévère. S’ils répondent à certains 

critères cliniques et fonctionnels (VEMS inférieur à 50 %), la pose de valves endobronchiques 

est envisagée. 

Dans le bilan pré-thérapeutique un scanner thoracique est réalisé, à la recherche d’une 

hétérogénéité de l’emphysème. L’ensemble des données scannographiques ont été archivées 

dans le système PACS de notre établissement.  

Par la suite, les patients bénéficient d’une mesure endoscopique de la ventilation 

collatérale avant une éventuelle pose de valves endobronchiques. 

 L’analyse des images tomodensitométriques est faite de manière indépendante par 

deux radiologues spécialistes en imagerie cardiovasculaire, le Pr Ferretti et le Dr Jankowski. 

 

2. Nature de la recherche 

 

Stratégie diagnostique. 

Projet multidisciplinaire : imagerie, pneumologie, santé publique. 

Patients inclus dans la Clinique Universitaire de Pneumologie de Grenoble. 
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3. Organisation générale de la prise en charge des patients  et sélection dans l’étude 

 

3.1. Schéma du soin  

 

Patients adressés pour emphysème sévère 

 

Patients éligibles (n=200) 

VEMS inférieur à 50% 

 

 

TDM avec analyse semi automatique 

- Quantification de l’emphysème > 50% 

- Hétérogénéité > 10% 

 

 

OUI         NON   

                  Réductible            Non réductible 

 

 

 

Mesure des pressions= Chartis  (n=30)              Analyse TDM des scissures pulmonaires  

Evaluation de la ventilation collatérale 

 

 

ABSENTE      PRESENTE  

 

Pose de valves endobronchiques (n=15)   Pas de pose de valves (n=15) 
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3.2. Déroulement de l’étude 

 

 Tout patient suivi pour un emphysème sévère et qui pourrait éventuellement être traité 

par valves endobronchiques bénéficie d’un scanner thoracique pour confirmation diagnostique 

et quantification des lésions emphysémateuses. Cet examen est réalisé dans le cadre courant 

de la pratique clinique. Il ne nécessite pas d’injection de produit de contraste iodé. 

 Lorsque les critères d’éligibilité scannographiques sont réunis, le patient est adressé 

pour évaluation de la ventilation collatérale par la technique Chartis . 

 En l’absence de ventilation collatérale détectée, le traitement par valves 

endobronchiques est réalisé. Le succès du traitement est jugé par l’obtention d’une atélectasie 

du lobe cible. 

 De manière rétrospective, les scanners des patients traités sont relus en aveugle par 

deux radiologues seniors, spécialisés en imagerie thoracique : il s’agit d’analyser les scissures 

pour dépister une ventilation collatérale, facteur prédictif de non réponse au traitement.   

L’ensemble des patients sélectionné dans notre étude a été recruté par le pôle de 

pneumologie du CHU de Grenoble.  

 

IV. CARACTERISTIQUES DES SUJETS 

 

1. Nombre de patient inclus 

 

Le recrutement des patients a été réalisé via la Clinique Universitaire de Pneumologie du Pr 

Pison. Notre étude rétrospective compte 50 patients. 

 

2. Critères de sélection 

 

 Hommes ou femmes de plus de 18 ans. 

 Patient présentant un emphysème sévère ( VEMS compris entre 20 et 50% de  

la valeur théorique). 

 Patient présentant un DLCO > 20 % de la théorique et CPT > 120% de la théorique  

 Patient référé en consultation spécialisée de pneumologie au CHU de Grenoble. 

 Patient ayant bénéficié d’un scanner thoracique afin de quantifier l’emphysème (> à  

50 %) et déterminer son hétérogénéité (delta de destruction parenchymateuse entre les lobes > 

10 %). 

 Patient ayant bénéficié d’une évaluation des pressions par mesure endoscopique de  

ventilation collatérale. 

 

Les patients doivent répondre à l’ensemble des critères de sélection. 
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3. Critères de non sélection 

 

 Absence d’emphysème 

 Absence de critère de sévérité (VEMS >50 %) 

 Emphysème peu étendu sur la TDM (<50%) ou peu hétérogène (<10%) 

 Absence de mesure endoscopique de ventilation collatérale 

 

 

4. Calendrier 

 

Durée de l’étude : 1 an  

Début de l’étude : novembre 2011 

Fin de l’étude : novembre 2012 

Durée de participation pour un sujet : aucune (relecture a posteriori de scanners déjà 

réalisés)  

 

 

V. VARIABLES MESUREES ET METHODES DE MESURE 

 

1. Scanner thoracique  

 

Les acquisitions ont été réalisées sur un scanner spiralé multi barrette (Philips Brillance 64, 

Netherlands). Tous les patients ont  été positionnés en décubitus dorsal. L'irradiation 

distribuée est estimée à 300  mGy.cm. Constantes : 120 kV, 100mAs.   
 

Acquisition 

 

L'examen thoracique est réalisé en mode volumique, coupes de 0,65mm. 

Les coupes sont reconstruites avec une épaisseur de 1mm espacées tous les 0,5 mm en fenêtre 

médiastinale et de 1 mm tous les 0,5 mm en fenêtre parenchymateuse pulmonaire.  

 

Post traitement 

 

Reconstructions MPR sagittales 

 

Analyse réalisée 

 

Caractère complet des scissures, aspect morphologique du parenchyme au contact du defect 

scissural. 
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VI. AUTRES VALEURS RECUEILLIES 

 

Pour l’ensemble des patients : 

 Présence ou absence d’une ventilation collatérale à la mesure endobronchique 

 Age 

 Sexe 

 Périmètre de marche 

 Antécédents, comorbidités 

 VEMS, résultats des explorations fonctionnelles respiratoires 

 

 

 

VII. ANALYSE STATISTIQUE 

 

    L’analyse statistique sera réalisée par l’intermédiaire du logiciel Stata 11.0 (StataCorp, College 

Station, Texas) sous la responsabilité du Pr JL Bosson (CIC Grenoble) après contrôle qualité de 100 

% des données et gel de base selon les procédures internes du CIC Grenoble. 

Le critère principal (valeur diagnostic de la TDM) sera évalué par le calcul des indicateurs usuels : 

sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive, valeur prédictive négative et rapports de 

vraisemblance positif et négatif. Ces calculs seront présentés par patient et par segment anatomiques 

pulmonaires.  

    Les critères secondaires feront appel à des tests de comparaisons de moyenne non paramétrique ou 

test exact de Fisher ou test de corrélation des rangs de Spearman. Les tests statistiques sont effectués 

avec le risque d’erreur de première espèce usuel  = 0.05. 

 

 

VIII. ASPECTS MATÉRIELS ET LÉGAUX 

 

 Notre étude consiste uniquement à exploiter des données de scanners déjà réalisés. 

L’ensemble des patients inclus dans notre étude ont été intégré au sein du Centre de 

Pneumologie de Grenoble.  

Le scanner thoracique, nécessaire à l’exploration de la pathologie du patient, s’inscrit 

dans la prise en charge de son emphysème.  

Aucun examen complémentaire ne sera réalisé en plus des examens nécessaires à 

l’exploration de la pathologie du patient. 

Toutes les données ont été anonymisées. L’ensemble des données enregistrées fait 

partie du SIH du CHU de Grenoble et a fait l’objet à ce titre d’une déclaration CNIL. Les 

droits d’accès et de rectification concernant ces données ont été signalés aux patients lors de 

leur hospitalisation. 
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Serment d’Hippocrate 

 

En présence des maîtres de cette école, de mes chers 
condisciples et devant l’effigie d’Hippocrate, je 
promets et je jure d’être fidèle aux lois de l’honneur 
et de la probité dans l’exercice de la médecine. 
 
Je donnerai mes soins gratuitement à l’indigent, et 
n’exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail. 
Je ne participerai à aucun partage clandestin 
d’honoraires. 
 
Admis dans l’intimité des maisons, mes yeux n’y 
verront pas ce qui s’y passe ; ma langue taira les 
secrets qui me sont confiés et mon état ne servira pas 
à corrompre les mœurs ni à favoriser le crime. 
 
Je ne permettrai pas que des considérations de 
religion, de nation, de race, de parti ou de classe 
sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon 
patient. 
 
Je garderai le respect absolu de la vie humaine. Même 
sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de 
mes connaissances médicales contre les lois de 
l’humanité. 
 
Respectueux et reconnaissant envers mes maîtres, je 
rendrai à leurs enfants l’instruction que j’ai reçues 
de leur père. 
 
Que les hommes m’accordent leur estime si je suis 
fidèle à mes promesses. 
Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes 
confrères si j’y manque. 


