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Résumé Les pneumonies infectieuses aiguës constituent un problème de santé publique
important, car elles sont une cause majeure de morbidité et de mortalité chez l’adulte.
Si les données cliniques et radiographiques permettent le plus souvent de faire le
diagnostic de pneumonie infectieuse, le diagnostic étiologique est plus difficile. En effet,
de nombreux agents pathogènes peuvent être responsables de pneumonie et la réaction
du parenchyme pulmonaire est peu variée, d’où la faible spécificité des lésions radiolo-
giques observées en dehors de quelques cas particuliers. C’est pourquoi la compréhension
des mécanismes physiopathologiques permet d’expliquer certains aspects radiologiques.
De même, la connaissance des bases anatomocliniques et radiologiques autorise la
reconnaissance de trois aspects radiographiques principaux. Quant à l’appréciation des
contextes épidémiologique et immunitaire, ils peuvent permettre également d’approcher
le germe en cause.
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Abstract The acute infectious pneumonia constitute a problem of public health because
they are one cause of great morbidity and mortality in adult. If the clinical and
radiological information allow often to achieve the diagnosis of infectious pneumonia, the
etiologic diagnosis is more difficult. Indeed, numerous pathogen germs are responsible of
pneumonia and the reaction of lung is not very various, this explain the low specificity of
radiological imaging, except for few characteristic cases. That’s why the understanding of
physiopathologic mechanisms allow to explain some special cases. In the same way, the
knowledge of anatomical and radiological understanding allow the acknowledgment of
three main radiographic appearance. As for the evaluation of epidemiological and
immune contexte, they can allow to recognize the concern germ.
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Introduction

Malgré les progrès dans le diagnostic et le traite-
ment des infections pulmonaires, les pneumonies
infectieuses sont une cause majeure de morbidité
et de mortalité chez l’adulte. Aux États-Unis, la
pneumonie est la sixième cause de décès, et plus de
six millions de cas de pneumonies aiguës survien-
nent chaque année dans la population immunocom-
pétente.91 Plus de un million de patients atteints
d’une pneumopathie communautaire nécessitent
une hospitalisation. Le spectre des germes respon-
sables de ces pneumopathies est large, et de nou-
veaux agents pathogènes sont en constante identi-
fication.35 Le diagnostic repose sur les données de
la clinique, de tests microbiologiques appropriés et
de la radiographie thoracique qui peut rapidement
démontrer l’existence d’anomalies parenchyma-
teuses. La radiographie est un élément important
dans le bilan initial de tout patient suspect de
pneumopathie. Le diagnostic demeure cependant
un challenge, car des pneumopathies avec des si-
gnes cliniques et radiologiques identiques peuvent
avoir pour origine des germes variés.62 Les manifes-
tations radiologiques peuvent également être va-
riables, car dépendantes du statut immunitaire du
patient mais également de la préexistence ou de la
coexistence d’une autre affection pulmonaire. Le
nombre de pneumopathies chez les patients immu-
nodéprimés est en augmentation pour trois raisons :
l’épidémie de sida (syndrome d’immunodépression
acquise), les traitements chimiothérapiques et le
développement des greffes d’organes. On oppose
les pneumonies extrahospitalières ou communau-
taires et les pneumonies hospitalières ou nosoco-
miales, du fait de leurs différences sur le plan de
l’évolution clinique, des germes en cause, des as-
pects radiologiques et de leur approche thérapeu-
tique. Les aspects radiographiques de ces pneumo-
pathies peuvent se résumer en trois aspects
principaux : pneumonie lobaire ou focale non seg-
mentaire, bronchopneumonie multifocale ou pneu-
monie lobulaire et pneumonie interstitielle focale
ou diffuse.39

Mécanismes physiopathologiques

L’infection pulmonaire peut survenir par différen-
tes voies : arbre trachéobronchique, vaisseaux pul-
monaires ou envahissement direct à partir d’une
infection de voisinage d’origine médiastinale ou
pariétale. Bien qu’il existe des chevauchements
entre ces différents mécanismes, chacun possède
des aspects morphologiques caractéristiques pour
être reconnus radiologiquement et éventuellement
en approcher l’étiologie.

Infections par les voies aériennes
supérieures

Les infections par les voies aériennes supérieures
sont le plus souvent la conséquence d’une aspira-
tion ou d’une inhalation de micro-organismes. Elles
sont également appelées pneumonies primaires
exogènes108 (Tableau 1). Occasionnellement, ces
infections peuvent être secondaires à l’utilisation
de matériel infecté (fibroscope), à l’extension par
les voies aériennes d’une infection pulmonaire lo-
calisée à un autre territoire pulmonaire. Elles re-
présentent les pneumonies primaires endogènes108

(Tableau 1). Bien que les termes d’aspiration et
d’inhalation soient utilisés indifféremment pour
expliquer ce mécanisme d’infection pulmonaire,
certains préfèrent utiliser le terme de pneumopa-
thie d’aspiration pour indiquer une infection par du
matériel solide (corps étrangers) ou par du matériel
liquide (salive, contenu gastrique), et le terme de
pneumopathie d’inhalation pour indiquer une in-
fection à partir de matériel gazeux externe arrivant
dans les poumons avec ou sans particules microsco-
piques (bactéries, poussière).
La toux et l’éternuement par un sujet colonisé ou

infesté par un micro-organisme produisent des my-
riades de gouttelettes chargées de bactéries ou de
particules virales. Au contact de l’air, ces goutte-
lettes perdent rapidement leur eau et deviennent
des particules de plus petites tailles restant en
suspension dans l’air. En général, les particules
d’une taille voisine de 5 lm sont déposées au
niveau des voies aériennes supérieures, alors que
les particules d’une taille voisine de 1 ou 2 lm
arrivent au niveau de l’épithélium bronchiolaire ou
alvéolaire et peuvent être source potentielle d’in-
fection. En fonction de leur virulence, un certain
nombre de ces micro-organismes est cependant
nécessaire pour entraîner une infection, sachant
que ce nombre peut être réduit en fonction de
l’état immunitaire du patient. Certaines infections
peuvent pourtant se développer avec un faible
nombre de particules pathogènes, comme cela
peut être le cas avec Mycobaterium tuberculosis
(tuberculose).37

Tableau 1 Pathogénie des principales pneumonies bacté-
riennes107.

Endogènes Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Bactéries anaérobies
Bacilles entériques à Gram négatif
Pseudomonas aeruginosa

Exogènes Mycobacterium tuberculosis
Mycobacterium species
Legionella
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Bien que la contamination se fasse le plus sou-
vent par une transmission interhumaine directe, le
contact avec la personne infectée n’est pas une
obligation, du fait que les particules infectées peu-
vent rester longtemps en suspension dans l’air. En
dehors de la contamination de sujet à sujet,
celle-ci peut se faire à partir de l’inhalation de
particules de terre contaminées, ce qui peut être le
cas avec des germes tels que Histoplasma capsula-
tum, responsable de l’histoplasmose, ou Coccidioi-
des immitis, responsable de la coccidioïdomycose.

Bien que l’aspiration de liquide infecté puisse
être responsable d’une infection pulmonaire, cette
dernière peut survenir par l’inhalation de sécré-
tions oropharyngées infectées ou de liquide gastri-
que. En effet, l’oropharynx est le siège d’une flore
de multiples micro-organismes commensaux. Le
nombre de ces micro-organismes est élevé,
puisqu’il est estimé à plus de 200 germes aérobi-
ques ou anaérobiques, la plupart étant heureuse-
ment commensaux et faiblement pathogènes. De
plus, chez des patients hospitalisés en longs séjours
ou dans des services de réanimation, les voies aé-
riennes supérieures sont souvent colonisées par des
germes virulents, en particulier des germes à Gram
négatif.

Infections par voie hématogène

L’infection par voie hématogène survient habituel-
lement dans le cadre de l’association d’une infec-
tion extrapulmonaire avec un état septicémique.
Par opposition aux pneumonies primaires, ces in-
fections appartiennent au groupe des pneumonies
secondaires. Les germes viennent se fixer sur les
capillaires pulmonaires, créant des foyers de vascu-
larite capillaire. Une thrombose apparaît, accom-
pagnée d’un exsudat alvéolaire et de petits infarc-
tus.46 Ces foyers sont multiples, irrégulièrement
répartis dans les territoires des deux champs pul-
monaires. Il est rare que cette infection soit le
résultat d’une dissémination par une artère pulmo-
naire à partir d’un foyer parenchymateux. L’appa-
rence nodulaire de ces infections par voie hémato-
gène est assez typique (Fig. 1).

Infections par extension directe

Une infection pulmonaire peut être secondaire à
une extension directe d’une infection pariétale,
médiastinale (médiastinite, rupture de l’œso-
phage) ou sous-diaphragmatique (abcès sous-
phrénique, abcès du foie) (Fig. 2).

Rôle de l’imagerie dans le diagnostic
positif de pneumonie infectieuse (Fig. 3)

Radiographie thoracique

Diagnostic positif
Tout patient qui présente une symptomatologie et
un examen clinique compatibles avec le diagnostic
de pneumonie infectieuse doit bénéficier d’une
radiographie thoracique de face et, si possible, de
profil.4 Cette radiographie thoracique peut se jus-
tifier d’autant plus que les critères cliniques sont
insuffisants. Certains signes associés sont prédictifs
de pneumopathie : dyspnée, fièvre sur plus de
7 jours, douleur thoracique et absence de cho-

Figure 1 Aspect tomodensitométrique de nodules parenchyma-
teux multiples, dont certains angiocentrés, évocateurs d’une
dissémination hématogène dans le cadre d’une septicémie à
Staphylococcus aureus.

Figure 2 Aspect radiographique de face d’un foyer de pneumo-
pathie aiguë de la base droite avec ascension de la coupole
diaphragmatique par fistulisation d’un abcès hépatique à Sta-
phylococcus aureus.
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riza.82 D’autres signes associés ont une valeur pré-
dictive négative : fréquence respiratoire inférieure
à 30/min, rythme cardiaque inférieur à 100/min et
température inférieure à 37,9 °C.38 Cette radiogra-
phie thoracique est donc justifiée lorsque les don-
nées cliniques sont évocatrices de pneumonies,
mais également lorsque les données cliniques sont
peu évocatrices mais que le contexte de survenue
(patient âgé, comorbidité, vie en collectivité) ex-
pose à une sémiologie trompeuse et à un risque
potentiel d’évolution compliquée.81

Si la radiographie est nécessaire au diagnostic, il
faut également connaître ses limites liées à des
problèmes techniques, mais aussi à des problèmes
d’interprétation. Les problèmes techniques sont
représentés par une mauvaise position du patient,
une inspiration insuffisante, une sur- ou une sous-
exposition du film. En ce qui concerne les problè-

mes d’interprétation, certaines études ont montré
l’existence de divergences d’interprétation entre
radiologues, notamment pour apprécier le carac-
tère purement alvéolaire ou interstitiel d’une opa-
cité ou même reconnaître l’existence d’un bron-
chogramme aérien.1

La radiographie thoracique a ses propres limites
quant à sa sensibilité à mettre en évidence des
anomalies parenchymateuses, soit parce que la ra-
diographie a été réalisée trop précocement soit
parce que les lésions anatomiques sont insuffisam-
ment radio-opaques pour être reconnues.
Différentes études ont montré également les

insuffisances de la radiographie thoracique pour le
diagnostic étiologique des pneumonies infectieu-
ses76 (Tableau 2).

Diagnostic différentiel et causes favorisantes
La radiographie thoracique participe également au
diagnostic différentiel des lésions parenchymateu-
ses identifiées et à la recherche d’une cause favo-
risante.

Cancer bronchique
Une pneumonie peut être le premier signe d’un
cancer bronchique favorisant le développement de
cette pneumopathie, surtout si celle-ci est traî-
nante ou récidivante avec des facteurs de risques
associés. Ceci implique, devant une pneumopathie
récidivante, de compléter le bilan par une tomo-
densitométrie (TDM) et une fibroscopie.

Malformation congénitale
Comme précédemment, l’existence d’une pneumo-
pathie récidivante dans le même territoire chez un
sujet jeune doit faire rechercher une cause favori-
sante à type de séquestration.

Poumon cardiaque
Le poumon cardiaque peut poser un problème dia-
gnostique dans sa forme subaiguë. Il peut être
difficile de faire la part entre un foyer infectieux et
une stase œdémateuse, d’autant qu’une alvéolite

Radiographie thoracique

Radiographie
de contrôle

Normale Anormale

Stop

Stop Échec du traitement

Si non spécifique

LBA

Traitement médical

TDM

Figure 3 Algorythme d’exploration d’un patient immunocompé-
tent suspect de pneumopathie infectieuse.35 TDM : tomodensi-
tométrie ; LBA : lavage bronchioloalvéolaire.

Tableau 2 Sémiologie radiologique comparée des pneumonies bactériennes76.

Streptococcus
pneumoniae avec
bactériémie

Streptococcus
pneumoniae sans
bactériémie

Legionella Mycoplasma
pneumoniae

Chlamydia
psittaci

Opacité homogène 81 % 70 % 82 % 50 % 60 %
Un seul lobe atteint 35 % 75 % 61 % 48 % 60 %
Atteinte > 2 lobes 65 % 25 39 % 52 % 40 %
Épanchement pleural 52 % 23 % 24 % 20 % 20 %
Collapsus pulmonaire 26 % 25 % 37 % 26 % 20 %
Adénopathie médiasti-
nale

0 % 0 % 0 % 22 % 0 %

Excavation 6 % 3 % 1 % 0 % 10 %
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infectieuse peut décompenser une insuffisance car-
diaque. En cas de doute, un traitement diurétique
est mis en œuvre. Il faut connaître la possibilité
d’opacité systématisée, parfois limitée au seul lobe
supérieur droit dans le cas d’un œdème par régur-
gitation mitrale.

Embolie pulmonaire
Le diagnostic d’embolie pulmonaire est souvent
difficile, notamment chez des patients alités ou
opérés. Sur un plan radiographique, un infarctus
peut en imposer pour un foyer de pneumopathie.
Au moindre doute, un angioscanner des artères
pulmonaires est réalisé.

Autres diagnostics différentiels
Certaines pneumopathies d’hypersensibilité ou im-
munoallergiques d’origine médicamenteuse, envi-
ronnementale ou parasitaire peuvent en imposer
pour une pneumonie infectieuse.

Tomodensitométrie

La TDM peut constituer un complément utile à la
radiographie thoracique dans certains
cas.12,58,93,106 La TDM permet une excellente étude
du parenchyme pulmonaire du fait de sa très bonne
résolution spatiale. De faibles différences d’atté-
nuation et les modifications du parenchyme pulmo-
naire au cours de phénomènes inflammatoires aigus
peuvent être facilement reconnues.12,106 Les cou-
pes réalisées en haute résolution permettent de
décrire beaucoup mieux qu’une simple radiogra-
phie thoracique un certain nombre de données
sémiologiques élémentaires : nodule acinaire, opa-
cité en verre dépoli, condensation parenchyma-
teuse, bronchogramme aérien, épaississement sep-
tal, épaississement péribronchovasculaire,
distribution centrolobulaire ou périlobulaire104 (Ta-
bleau 3).
La TDM peut apporter des éléments de présomp-

tion sur le germe en cause, par des arguments sur le

mode de contamination ou de propagation ou cer-
tains aspects sémiologiques. Elle permet égale-
ment de mieux préciser l’extension des lésions et
de participer au diagnostic différentiel des affec-
tions déjà mentionnées ci-dessus.

Bases anatomocliniques et radiologiques

La pneumonie infectieuse correspond à une at-
teinte des structures profondes du parenchyme pul-
monaire : bronchioles terminales et respiratoires,
alvéoles et interstitium. Cette atteinte est varia-
ble, avec lésions exclusives ou prédominantes de
l’une ou l’autre de ces structures. Ceci permet de
définir trois formes anatomocliniques : la forme
lobaire, la forme bronchopneumonique et la forme
interstitielle.54,62

Forme lobaire ou pneumonie franche
lobaire aiguë

Aspects anatomopathologiques
Le foyer initial est alvéolaire, correspondant à une
alvéolite fibrinoleucocytaire localisée à un terri-
toire pulmonaire, souvent systématisée. L’atteinte
initiale est périphérique en région sous-pleurale.
L’extension se fait ensuite de proche en proche,
d’alvéoles en alvéoles, d’acini en acini, par l’inter-
médiaire des pores de Kohn ou des canaux de
Lambert. L’infection est limitée par la plèvre ou
une scissure, mais aussi par la réaction inflamma-
toire de l’hôte. Sur le plan anatomopathologique,
l’infection passe par un stade d’hépatisation rouge,
avec alvéolite fibrineuse contenant polynucléaires
neutrophiles, lymphocytes et hyperplasie des pneu-
mocytes, puis un stade d’hépatisation grise avec
prédominance de polynucléaires neutrophiles et
cellules inflammatoires et enfin une phase de réso-
lution. Dans la majorité des cas, les pneumonies,
notamment à Streptococcus pneumoniae, ne s’ac-

Tableau 3 Fréquence des signes en tomodensitométrie des pneumonies communautaires bactériennes et atypiques104.

Pneumonies
bactériennes

Pneumonies atypiques

Opacités centrolobulaires 11,1 % 64,3 %
Opacités acinaires 38,9 % 78,6 %
Opacités avec distribution acinaire 33,3 % 85,7 %
Opacité avec distribution segmentaire 72,2 % 42,9 %
Opacité avec bronchogramme aérien 66,7 % 50 %
Verre dépoli de distribution lobulaire 11,1 % 57,1 %
Verre dépoli avec épaississement des septa inter- ou intralobulaires 27,8 % 14,3 %
Verre dépoli autour des opacités parenchymateuses 44,4 % 28,6 %
Épaississement péribronchovasculaire 55,6 % 71,4 %
Épaississement des septa interlobulaires 16,7 % 14,3 %
Épanchement pleural 38,9 % 21,4 %
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compagnent pas de destruction parenchymateuse.
L’évolution se fait donc normalement, chez un
patient immunocompétent, vers la restauration
normale du parenchyme pulmonaire.

Aspects cliniques
Le tableau de la pneumonie franche lobaire aiguë
est relativement stéréotypé. Le début est souvent
brutal associant hyperthermie, frissons intenses et
malaise général. Une toux sèche apparaît au bout
de quelques heures, puis devient productive au
bout de 2 à 3 jours. Dans une étude53 concernant
des patients présentant une fréquence cardiaque
supérieure à 100/min, des râles crépitants, une
diminution localisée du murmure vésiculaire, une
température supérieure à 37,8 °C et l’absence
d’asthme, la prévalence de pneumonie n’est que de
55 % chez les sujets présentant au moins quatre de
ces signes, ce qui montre parfois les insuffisances
de la clinique.81

Aspects radiologiques
La radiographie prend une part importante dans le
diagnostic de pneumonie, notamment dans le cas
des insuffisances de la symptomatologie clinique.
Elle reste l’examen indispensable10,35 mais il faut
garder en mémoire ses insuffisances : divergences
interobservateurs dans la lecture des clichés, mé-
connaissance certaine de pneumonies mineures ou
vues précocement et reconnaissance d’opacités
non pneumoniques chez des patients atteints d’une
infection respiratoire basse.
Le rôle de la radiographie thoracique n’est pas

uniquement diagnostique. Elle permet de détecter
de nouvelles lésions ou d’apprécier l’efficacité de
la thérapeutique, de rechercher des complications
(abcédation, pneumothorax, épanchement pleural
liquidien).
La traduction radiologique de la pneumonie lo-

baire est une opacité de type alvéolaire à contours
flous de siège sous-pleural, s’étendant progressive-
ment en venant buter sur la plèvre (Fig. 4). À un
stade ultérieur, cette opacité réalise une opacité
systématisée lobaire dense et homogène, avec ou
sans bronchogramme aérien qui la traverse (Fig. 5).
Les contours périphériques nets de cette opacité
s’expliquent par une limite pleurale périphérique
et/ou scissurale, et les contours flous internes par
la progression de proche en proche de l’infection
aux alvéoles non limitées par une surface pleurale.
C’est l’aspect classique de la pneumonie à Strepto-
coccus pneumoniae. À un stade intermédiaire de
son évolution, l’opacité alvéolaire peut prendre
une forme sphérique transitoire d’allure pseudotu-
morale.46 D’autres germes peuvent être responsa-
bles d’une forme de pneumonie lobaire, et notam-

ment Klebsiella pneumoniae et Legionella
pneumophila.

La TDM n’est pas nécessaire au diagnostic de
pneumopathie, mais son aspect serait celui d’une
condensation parenchymateuse avec broncho-
gramme aérien (Fig. 6).

Figure 4 Pneumonie infectieuse aiguë du segment postérieur S3
du lobe supérieur droit.
A. Radiographie thoracique de face avec opacité segmentaire
systématisée limitée vers le bas par la grande scissure et asso-
ciée à un bronchogramme aérien.
B. Radiographie thoracique de profil précisant le siège segmen-
taire postérieur de l’opacité et sa limite scissurale inférieure.
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Bronchopneumonie

Aspects anatomopathologiques
Les aspects diffèrent de ceux rencontrés dans la
pneumonie par le fait qu’il existe peu de liquide,
mais une importante réaction leucocytaire poly-
morphonucléaire dans les espaces aériens distaux.
Cette réaction polynucléaire limite l’extension de
l’infection et explique les atteintes multifocales.
L’atteinte initiale concerne la muqueuse des bron-
ches et bronchioles, avec ulcération de l’épithé-
lium et formation d’un exsudat fibrinopurulent. Il
s’ensuit une intense réaction inflammatoire trans-
murale avec extension aux alvéoles péribronchi-
ques et péribronchiolaires, avec œdème hémorra-

gique et pus. L’importance des lésions
inflammatoires prédomine dans les espaces aériens
les plus distaux. Ces lésions peuvent s’étendre aux
lobules voisins avec tendance à la confluence avec
ou sans respect de certains lobules. À partir d’un
certain degré de confluence, il est peut-être diffi-
cile de différencier bronchopneumonie de pneumo-
nie. Le germe représentant le mieux ces bronchop-
neumonies est Staphylococcus aureus.
On peut rapprocher de cet aspect de broncho-

pneumonie, les atteintes d’origine hématogène qui
se présentent sous forme d’opacités de type alvéo-
laire dont l’atteinte est plurifocale, prédominant
aux bases.

Aspects cliniques
Après un début brutal avec une fièvre à 40 °C et un
malaise général, l’évolution est caractérisée par
une fièvre irrégulière. Il s’y associe un syndrome
bronchique avec toux, expectoration purulente et
polypnée. L’examen clinique met en évidence la
présence de zones de submatité avec râles crépi-
tants.

Aspects radiologiques
La bronchopneumonie se traduit, sur le plan radio-
graphique, par des opacités alvéolaires multifoca-
les à limites floues (Fig. 7). En augmentant de
taille, ces opacités deviennent plus importantes,
de tailles différentes les unes des autres. Cette

Figure 5 Aspect radiographique de face d’une pneumonie fran-
che lobaire aiguë chez un adolescent avec opacité lobaire systé-
matisée, limite scissurale nette et bronchogramme aérien.

Figure 6 Coupe tomodensitométrique d’une pneumonie infec-
tieuse lobaire moyenne aiguë à germe à Gram négatif avec
déformation des scissures et bronchogramme aérien. Présence
d’un épanchement pleural droit modéré.

Figure 7 Aspect radiographique de face d’une bronchopneumo-
nie avec opacités parenchymateuses multiples et bilatérales. Il
s’y associe un trouble ventilatoire lobaire supérieur droit avec
ascension de la petite scissure et un comblement des angles
costophréniques droit et gauche.
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extension peut aboutir à une confluence de ces
lésions, qui vont devenir systématisées. Dans le cas
d’une atteinte par voie hématogène, les opacités
sont d’abord nodulaires à limites floues, puis irré-
gulières en forme de mottes.
La TDM, à un stade précoce, montre de petites

condensations nodulaires à limites floues, de topo-
graphie centrolobulaire et de distribution hétéro-
gène. La confluence de ces lésions peut donner un
certain aspect de systématisation. Dans le cadre
d’une dissémination hématogène, les opacités sont
volontiers périphériques, sous-pleurales, de forme
arrondie ou quadrangulaire à large base d’implan-
tation pleurale.46

Pneumonie interstitielle

Aspects anatomopathologiques
C’est le type de pneumonie provoqué par les virus
et Mycoplasma pneumoniae. Le mode de contami-
nation peut se faire soit par voie descendante à
partir d’une des voies aériennes supérieures, soit
par voie hématogène. Ce dernier mode est rare, et
semble être l’apanage de l’infection par le virus de
type herpès chez l’immunodéprimé. Elle est carac-
térisée par un œdème et une infiltration de cellules
inflammatoires dans le tissu interstitiel. Ces lésions
peuvent prendre deux formes en fonction de leur
chronicité. Si l’infection est insidieuse, il existe une
infiltration lymphocytaire prédominante des septa
alvéolaires, sans anomalie significative des espaces
aériens. Dans le cas d’une infection aiguë, il existe
aussi bien des lésions alvéolaires qu’interstitielles.
Dans ce dernier cas, la pathogénie semble provenir
d’une atteinte de la membrane alvéolocapillaire
accompagnée d’un épaississement de l’interstitium
par de l’œdème, une infiltration cellulaire inflam-
matoire, une hyperplasie des pneumocytes de type
II, une congestion des capillaires et un exsudat
protéinacé dans les espaces aériens.108 Bien que les
lésions soient d’abord interstitielles, l’atteinte des
espaces aériens et leur confluence secondaire peu-
vent simuler une pneumonie systématisée.

Aspects cliniques
Le début est progressif sur plusieurs jours, parfois
plusieurs semaines avec un syndrome fébrile à
38/39 °C, une dyspnée, une toux et des signes
généraux variables. L’examen clinique peut être
normal ou souvent pauvre : râles crépitants ou
bronchiques.

Aspects radiologiques
Les aspects radiologiques varient selon l’étendue,
la topographie, la sévérité de la réaction inflamma-
toire, et sont le reflet des lésions anatomiques. On

reconnaît un syndrome interstitiel à prédominance
périhilaire avec un aspect d’épaississement des
parois bronchiques et un flou des contours vasculai-
res (Fig. 8). L’atteinte des septa interlobulaires va
se traduire par l’existence d’opacités linéaires et
réticulaires. Ces lésions peuvent être associées à un
aspect de verre dépoli, traduisant les lésions des
cloisons alvéolaires, et à une distension thoracique
du fait des lésions associées de bronchiolite.
Lorsqu’il existe une atteinte des espaces aériens

distaux avec comblement bronchioloalvéolaire, les
anomalies radiologiques peuvent prendre un aspect
de lésions nodulaires à contours flous donnant par-
fois un aspect de bronchopneumonie. Lorsque les
lésions s’étendent à tout un segment ou à un lobe,
l’aspect peut être celui d’une pneumonie bacté-
rienne.

Bases microbiologiques

L’approche microbiologique des pneumonies est
difficile et, aujourd’hui, on individualise ces pneu-
monies en fonction du contexte épidémiologique et
immunologique (Tableau 4). On dissocie ainsi les
pneumonies qui surviennent à l’extérieur d’un
contexte hospitalier ou pneumonies communautai-
res, les pneumonies développées en milieu hospita-
lier ou pneumonies nosocomiales et les pneumonies
survenant chez le patient immunodéprimé.

Pneumonies communautaires

Les pneumonies communautaires représentent un
problème de santé publique et économique du fait

Figure 8 Pneumopathie infectieuse virale avec présence sur la
radiographie thoracique de face d’opacités parenchymateuses
bilatérales à prédominance périhilaire et paracardiaque avec
épaississement péribronchovasculaire.
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de leur grande morbidité et de leur taux de morta-
lité non négligeable.91 Aux États-Unis, on estime le
nombre de ces pneumonies à plus de cinq millions,
dont 500 000 à un million de patients nécessitant
une hospitalisation. Dans ce pays, cette affection
représente la sixième cause de décès, et la pre-
mière cause de décès par maladie infectieuse.91 Le
taux de mortalité chez les patients non hospitalisés
est estimé entre 1 et 5 %. Ce taux est plus élevé
chez les sujets hospitalisés, avec un pourcentage
de décès estimé entre 6 et 13 %, décès plus fré-
quents s’il existe une bactériémie associée.73,92

Cette mortalité est encore plus élevée (40 %) chez
les patients nécessitant une hospitalisation dans un
service de soins intensifs.78

Ces pneumonies sont de plus en plus reconnues
chez les patients âgés et ceux présentant une co-
morbidité. Ces pathologies associées comprennent
les bronchopneumopathies chroniques obstructi-
ves, le diabète, l’insuffisance rénale, l’insuffisance
cardiaque, la maladie coronarienne, les affections
tumorales, les affections neurologiques chroniques
et les maladies hépatiques chroniques.98

Bien qu’un diagnostic rapide doive être réalisé
pour adapter la thérapeutique, près de 50 % des
germes en cause ne sont pas identifiés.78,90,98 Par
exemple, une coloration de Gram ou une culture
peut être discordante au niveau de l’identification
d’un Streptococcus pneumonia, et ces tests ne sont
pas aptes à identifier certains germes fréquents
comme Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneu-

moniae, Legionella pneumophila ou les virus à tro-
pisme respiratoire101 (Tableau 5). De plus, certains
patients peuvent être atteints simultanément par
des agents pathogènes bactériens ou atypi-
ques.74,90 Le terme de germes atypiques est réservé
aux agents pathogènes suivants :Mycoplasma pneu-
moniae, Chlamydia pneumoniae, Legionella pneu-
mophila dont la mise en évidence nécessite une
sérologie.108

Chez les patients non hospitalisés, et en utilisant
la mise en culture des expectorations, le germe le
plus communément identifié est Streptococcus
pneumonia (9 à 20 % des cas) et, en utilisant les
techniques sérologiques, Mycoplasma pneumoniae
(13 à 37 % des cas). Ce dernier est suivi par Chla-
mydia pneumoniae (17 % des cas) et Legionella
pneumophila (0,7 à 13 % des cas). L’incidence des

Tableau 4 Principaux agents responsables de pneumonies bactériennes en fonction du statut clinique préexistant60,107.

Alcoolisme Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Germes anaérobies
Klebsiella pneumoniae

Pneumopathies d’inhalation Germes anaérobies
Staphylococcus aureus
Bacilles à Gram négatif

Bronchopneumopathie chronique obstructive Streptococcus pneumoniae
Moraxella catarrhalis
Haemophilus influenzae

Drogue par voie intraveineuse Staphylococcus aureus
Neutropénie Pseudomonas aeruginosa

Entérocoques à Gram négatif
Staphylococcus aureus

Déficience immunitaire cellulaire Legionella
Nocardia

Immunodéficience humaine (VIH) Streptococcus pneumoniae
Haemophilus influenzae
Staphylococcus aureus
Rhodococcus equi

Fibrose kystique Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus aureus
Burkholderia cepacia

Protéinose alvéolaire Nocardia

Tableau 5 Principaux germes responsables des pneumopa-
thies communautaires et nosocomiales60,107.

Agent causal
Pneumopathies com-
munautaires

Streptococcus pneumoniae
Mycoplasma pneumoniae
Haemophilus influenzae
Legionella pneumophila
Chlamydia pneumoniae
Germes anaérobies

Pneumopathies noso-
comiales

Staphylococcus aureus
Enterocoques à Gram négatif
Pseudomonas aeruginosa
Germes anaérobies
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pneumonies d’origine virale est variable mais esti-
mée à 36 % des cas.9 Il n’existe pas d’études per-
mettant d’apprécier l’incidence des germes à Gram
négatif chez les patients non hospitalisés présen-
tant une pneumopathie communautaire.
Lorsque la pneumonie communautaire nécessite

une hospitalisation, la répartition des germes en
cause est différente : 20 à 60 % pour Streptococcus
pneumoniae, 3 à 10 % pour Haemophilus influen-
zae. Les autres causes se répartissent entre Staphy-
lococcus aureus, entérocoques à Gram négatif, Le-
gionella pneumophila, Mycoplasma pneumoniae,
Chlamydia pneumoniae et les agents viraux. Chez
ces patients, la non-identification du germe en
cause représente entre 20 et 70 % des patients, et
l’incidence des pneumonies causées par les germes
atypiques représente, pour certains auteurs, 40 à
60 % des patients hospitalisés.78,90,107 Les bactéries
à Gram négatif ne sont pas habituelles dans les
pneumonies communautaires, mais seraient en
cause dans 10 % des cas environ des patients néces-
sitant une hospitalisation, et seraient surtout en
cause chez les patients présentant une comorbi-
dité. Pseudomonas aeruginosa serait la bactérie à
Gram négatif la plus fréquemment rencontrée (4 %
des cas).79,98

Chez les patients présentant une pneumopathie
communautaire nécessitant une hospitalisation
dans un service de soins intensifs, les germes le plus
souvent en cause sont représentés par Streptococ-
cus pneumoniae, Legionella pneumophila et Hae-
mophilus influenza. Cependant, le germe n’est pas
identifié dans 50 à 60 % des cas.71,86

Pneumonies nosocomiales

La pneumonie nosocomiale peut se définir comme
une infection pulmonaire survenant chez un patient
hospitalisé, et qui n’était ni présente ni en période
d’incubation au moment de son admission.30,35,36

Pour certains, il s’agit d’une infection qui se déve-
loppe au-delà de 72 heures après l’admission à
l’hôpital, et pour d’autres d’une infection surve-
nant 1 semaine ou plus après l’hospitalisation.22

Ces infections nosocomiales surviennent chez
0,5 à 5 % des patients hospitalisés. Plus de 15 % des
patients hospitalisés pour une pneumonie commu-
nautaire vont voir se développer une pneumonie
nosocomiale dont certaines seront fatales. La pré-
valence des pneumonies nosocomiales dans une
unité de soins intensifs est estimée entre 10 et 65 %
selon les études, avec un taux de mortalité compris
entre 20 et 55 %.3,66,67 Elle affecte les patients
présentant un syndrome de détresse respiratoire
aiguë dans 34 à 70 % des cas,87 avec une mortalité

avoisinant les 60 %.16 Un certain nombre de fac-
teurs favorisent le développement de ces pneumo-
nies nosocomiales : existence d’une pathologie pul-
monaire chronique antérieure, altération de la
conscience, intubation avec ventilation assistée,
inhalation, intervention chirurgicale thoracoabdo-
minale récente, alimentation parentérale, cathé-
ters veineux centraux, sonde vésicale, âge supé-
rieur à 70 ans.
Durant ces dernières décades, les germes res-

ponsables de ces infections ont changé.
Aujourd’hui, les germes les plus souvent rencontrés
sont représentés par Pseudomonas aeruginosa, En-
terobacter species et Staphylococcus aureus (Ta-
bleau 5). Les autres micro-organismes pouvant être
responsables de telles infections sont représentés
par Haemophilus influenzae, Streptococcus pneu-
monia, Legionella pneumophila et des virus. Parmi
ces derniers, le virus syncytial respiratoire, les virus
influenza et para-influenza sont responsables de
plus de 70 % des infections nosocomiales d’origine
virale.105 Le taux de mortalité de ces pneumonies
nosocomiales dépend en partie du germe en cause :
il peut aller de 5 % pour une atteinte par un germe
à Gram positif, à 33 % pour un bacille à Gram
négatif et jusqu’à 75 % pour une atteinte par Pseu-
domonas aeruginosa.36

Le diagnostic biologique est difficile, car même
l’hémoculture n’est positive que dans 10 % des cas.
Les prélèvements doivent être réalisés soit par
l’intermédiaire d’un lavage bronchioloalvéolaire,
soit par brossage protégé pour éviter toute conta-
mination par un germe extérieur. Même lorsque le
prélèvement est positif, il ne permet pas toujours
de faire la part entre colonisation externe et infec-
tion, sachant que dans bon nombre de cas les
prélèvements seront négatifs.
Le diagnostic radiologique des infections nosoco-

miales pulmonaires est fonction des antécédents
cliniques. Chez un patient sans antécédent pulmo-
naire particulier, la survenue d’une symptomatolo-
gie respiratoire avec toux, expectoration purulente
et apparition d’une opacité pulmonaire sur la radio-
graphie thoracique, doit faire évoquer le diagnostic
et conduire à la recherche du germe en cause.
Souvent, le diagnostic peut être difficile car les
signes cliniques et radiologiques ne sont pas spéci-
fiques et font discuter une autre étiologie telle
qu’une embolie pulmonaire, un trouble de ventila-
tion, un œdème pulmonaire, une pneumopathie
immunoallergique ou une hémorragie alvéolaire.
Lorsqu’il s’agit d’un patient d’un service de soins

intensifs, les problèmes diagnostiques sont plus
difficiles, surtout s’il existe des antécédents de
pathologie pulmonaire. Les modifications radiogra-
phiques doivent être analysées en comparaison
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avec des documents antérieurs, d’où l’intérêt de la
réalisation des radiographies thoraciques quoti-
diennes dans ces services. Dans une série de 60 pa-
tients sous ventilation assistée présentant des si-
gnes cliniques de pneumonie, seuls 30 % ont une
infection pulmonaire prouvée. Cet excès de dia-
gnostic est le résultat de prélèvements bactériolo-
giques non protégés, d’une mauvaise qualité et
d’une erreur d’interprétation de la radiographie
thoracique.13,97 Ce diagnostic est d’autant plus dif-
ficile qu’il s’agit le plus souvent d’une atteinte
polymicrobienne qui peut intéresser près de 60 %
des cas.16

Pneumonies chez le patient
immunodéprimé

Les pneumonies sont une cause fréquente de mor-
bidité et de mortalité chez les patients immunodé-
primés. Les agents pathogènes responsables de ces
infections peuvent être les mêmes que ceux ren-
contrés dans les pneumonies des patients non im-
munodéprimés, ou être spécifiques et l’on parle
alors de germes opportunistes. La fréquence de ces
infections est variable en fonction du type d’immu-
nodépression :17 syndrome d’immunodépression
acquise (sida), thérapeutique immunosuppressive,
chimiothérapie, greffe d’organes, greffe de moelle
ou sujets débilités (diabète, malnutrition, alcoo-
lisme, bronchopneumopathie chronique obstruc-
tive).

Pneumonies infectieuses et sida

Avant le développement des médications actuelles,
les principaux agents responsables d’infections pul-
monaires chez ces patients étaient représentés par
Pneumocystis carinii, Mycobacterium tuberculosis,
Mycobacterium avium. Aujourd’hui, les infections
bactériennes présentent une incidence supé-
rieure10,47,85 (Tableau 6). En ce qui concerne la
tuberculose, on voit apparaître une résurgence de
cette affection même dans les pays développés où
elle était en déclin, et cette augmentation est en
partie due au sida.19,50 Les infections dépendant du
statut immunitaire et les risques d’infection par les
germes opportunistes augmentent avec le temps.
Les patients qui présentent un taux de CD4 supé-
rieur à 200 éléments/mm3 sont surtout exposés aux
pneumonies bactériennes, alors que les patients
avec un taux de CD4 inférieur à 200 éléments/mm3

sont prédisposés aux infections par germes oppor-
tunistes, tel le Pneumocystis carinii. La plupart des
patients ont un taux de CD4 compris entre 50 et

75 éléments/mm3 au moment de leur première
infection par Pneumocystis carinii. Aspergillus spe-
cies se rencontre également, non seulement chez
les patient neutropéniques mais également chez les
patients atteints de sida.25,93

Pneumonies infectieuses et transplantation
d’organes

Les patients ayant bénéficié d’une transplantation
d’organe présentent une sensibilité accrue aux in-
fections pulmonaires, où intervient le délai entre la
greffe et l’infection. La période postgreffe peut
être divisée en trois périodes : précoce, compre-
nant les 30 jours qui suivent la greffe, intermé-
diaire, comprise entre le 30e et le 120e jour, et
tardive, après le 120e jour.33,55 Les germes oppor-
tunistes ne se rencontrent pas en période post-
transplantation précoce, dans la mesure où le sys-
tème immunitaire n’est pas encore suffisamment
altéré. Durant cette période, les infections pulmo-
naires sont dues essentiellement aux bactéries à
Gram négatif.55 Dans les transplantations pulmo-
naires, le taux d’infections pulmonaires postopéra-
toires dépasse les 50 %.33 Les germes responsables
sont les bactéries à Gram négatif (Enterobacter,
Pseudomonas) et Staphylococcus aureus. L’atteinte
virale par cytomégalovirus (CMV) survient dans les
premiers mois post-transplantation. Peu de pa-
tients développent une infection parasitaire par
Aspergillus sp.55,80

Pneumonies infectieuses et greffe
de moelle

La greffe de moelle osseuse est le traitement de
choix de nombreuses affections malignes hémato-
logiques, et de désordres congénitaux ou acquis du
système hématopoïétique ou immunitaire. Le taux
d’infections pulmonaires survenant chez ces pa-
tients atteint presque 50 %.35 L’atteinte la plus

Tableau 6 Principaux agents responsables d’une atteinte
pulmonaire dans le syndrome de l’immunodéficience acquise
(sida)100.

Bactéries
Mycobacterium tuberculosis
Pneumocystis carinii
Mycobacterium avium intracellulaire
Mycobacterium kansasii
Cytomégalovirus
Virus de l’herpès
Cryptococcus neofromans
Histoplasmosa capsulatum
Coccidioïdomycose par Coccidoides immitis
Candida
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fréquente est due au CMV qui complique les allo-
greffes dans près de 50 et 70 % des cas.23 La
deuxième cause d’infection pulmonaire dans les
allogreffes est représentée par les infections fungi-
ques et en particulier par Aspergillus fumigatus,
Candida albicans et Histoplasma capsulatum.

Pneumonies et immunodépression modérée

Les patients présentant une immunodépression mo-
dérée sont ceux qui présentent une affection débi-
litante chronique, un diabète, une malnutrition, un
alcoolisme, un traitement prolongé par corticothé-
rapie, une bronchopathie chronique obstructive.
Ces patients peuvent développer une forme parti-
culière d’aspergillose appelée aspergillose semi-
invasive ou aspergillose chronique nécrosante.34

Formes évolutives

Évolution favorable

Extension initiale
La régression des lésions est l’évolution habituelle
sous traitement antibiothérapique, et la disparition
des lésions radiologiques s’effectue en 10 à
20 jours. Lorsqu’il existe une obstruction bronchio-
laire secondaire aux débris nécrotiques, un collap-
sus non aéré peut persister quelques semaines et
disparaître secondairement au moment de la ré-
sorption de ces débris.
Toutefois, une détérioration radiologique peut

être observée à la phase initiale d’une antibiothé-
rapie bien conduite et efficace. Dans l’étude de
Mac Farlane,76 une telle détérioration est observée
dans 75 % des cas des pneumopathies à Legionella
pneumophila, 22 % des pneumopathies à Strepto-
coccus pneumoniae avec bactériémie, 27 % des
pneumonies à Streptococcus pneumoniae sans bac-
tériémie et 22 % des pneumonies à Mycoplasma
pneumoniae. Dans la majorité des cas, il s’agit
d’une extension dans le même lobe ou aux lobes
homolatéraux. Cette extension initiale apparaît
donc fréquente et sans valeur pronostique particu-
lière. L’augmentation de taille de l’opacité radio-
logique supérieure à 50 % par rapport à la lésion
initiale, chez un patient ne répondant pas à la
thérapeutique, est, en revanche, considérée
comme un critère de gravité.81

Résolution radiologique
Certaines études ont montré la variabilité des dé-
lais de normalisation radiologique84 allant de 2 se-
maines dans 50,6 % des cas à 4 semaines dans 66,7 %
des cas restants.

Dans les atteintes pneumoniques communautai-
res, la résolution radiologique dépend de quatre
paramètres : l’âge du patient, le terrain, le germe
responsable, le nombre de lobes atteints.

Âge du patient
Les infections respiratoires basses représentent la
quatrième cause de mortalité chez le patient âgé
de plus de 65 ans. La clinique est souvent atypique
avec une symptomatologie extrapulmonaire d’ap-
pel : confusion mentale, déshydratation, aggrava-
tion d’une maladie préexistante.
Dans une série de 286 patients hospitalisés pour

une pneumopathie communautaire,96 la régression
des lésions radiologiques n’était complète que chez
55 % des patients à 6 semaines, et chez 75 % des
malades restants à 100 jours. Cette régression était
d’autant plus rapide que le sujet était jeune.

Terrain
Dans une série prospective, Jay59 a déterminé les
caractéristiques évolutives radiologiques des pneu-
monies à Streptococcus pneumoniae chez 72 pa-
tients avec bactériémie. Si l’évolution, comme pré-
cédemment, était plus rapide chez les sujets
jeunes, il existait un retard de résolution des lé-
sions radiologiques chez les patients présentant des
signes d’intoxication éthylique ou une bronchop-
neumopathie chronique obstructive.

Germe responsable
Il apparaît que la normalisation radiologique dé-
pend du germe en cause.76 Cette normalisation est
plus précoce en cas de pneumonie à Mycoplasma
pneumoniae et plus lente avec une pneumonie à
Legionella pneumophila. Entre les deux, on peut
placer les pneumonies à Streptococcus pneumoniae
(Tableau 7). Les séquelles radiologiques étaient
essentiellement notées au cours des pneumonies à
Legionella pneumophila ou à Streptococcus pneu-
moniae avec bactériémie. D’autres auteurs ont
montré que les séquelles radiologiques sont moins
fréquentes avec Chlamydiae pneumoniae qu’avec
Streptococcus pneumoniae.

Nombre de lobes atteints
Il existe une corrélation entre le nombre de lobes
atteints et la vitesse de normalisation radiologi-
que.84,96

Complications

(Tableau 8)
Les complications sont dominées par la nécrose

et l’atteinte pleurale.
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Nécrose

La nécrose avec abcédation est expliquée par l’end-
artérite infectieuse avec thrombose et destruction
vasculaire par les enzymes protéolytiques. À un
stade précoce, il est constaté une augmentation de
volume de la lésion pneumonique, avec éventuelle-
ment bombement des scissures de voisinage
(Fig. 9). L’évacuation du contenu nécrotique dans
les voies respiratoires entraîne la formation d’une
cavité pulmonaire.
Sur le plan radiologique, l’abcédation se traduit

par l’apparition d’un syndrome cavitaire au sein de
l’opacité parenchymateuse. Typiquement, l’abcès
présente des limites internes nettes et régulières,
avec un contenu hydroaérique. Ses limites externes
sont souvent masquées par l’opacité parenchyma-
teuse qui l’entoure. Lorsque la paroi peut être
identifiée, celle-ci ne dépasse pas 4 mm d’épais-
seur. Le contenu de la cavité n’est pas toujours
hydroaérique et peut contenir des débris de paren-
chyme (Fig. 10).
Dans le cas de bronchopneumonie, les foyers de

nécrose et donc d’abcès peuvent être multiples, ce
qui peut être observé avec une atteinte par Staphy-
lococcus aureus (Fig. 11).
Cette abcédation peut prendre deux aspects par-

ticuliers que sont la pneumatocèle et la gangrène
pulmonaire.

Pneumatocèle

La pneumatocèle correspond à un foyer de nécrose
survenant dans un foyer infectieux péribronchio-

Tableau 7 Évolution radiologique des pneumopathies communautaires en fonction du germe en cause28.

Évolution Legionella Streptococcus
pneumoniae avec
bactériémie

Streptococcus
pneumoniae sans
bactériémie

Mycoplasma
pneumoniae

Chlamydiae
psittaci

Détérioration radiologique ini-
tiale

majorité majorité occasionnelle inusuelle rare

Délai de guérison radiologique 2-6 mois 3-5 mois 1-3 mois 2 sem/3 mois 1-3 mois
Anomalies radiologiques rési-
duelles

10-20 % des cas 25-35 % des cas rare rare 10-20 % des
cas

Tableau 8 Complications respiratoires des pneumonies31.

Complications Pourcentage de
complications

Épanchement pleural liquidien 10,6 %
Insuffisance respiratoire aiguë 7,8 %
Excavation 6,3 %
Pneumothorax 5,7 %
Embolie pulmonaire 2,4 %
Exacerbation d’asthme 2,2 %
Infection nosocomiale 5,5 %
Empyème 5,2 %

Figure 9 Aspect radiographique de face (A) et de profil (B)
d’une abcédation d’une pneumonie segmentaire lobaire
moyenne avec présence d’une image cavitaire juxtascissurale.
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laire périphérique, et dont la cavité augmente rapi-
dement de volume sous l’effet de l’hyperpression
de l’air par mécanisme de piégeage. Ces pneuma-
tocèles se rencontrent volontiers dans les broncho-
pneumonies secondaires à Staphylococcus aureus.

Gangrène pulmonaire

Elle correspond à la nécrose du parenchyme pulmo-
naire infecté et brusquement ischémié par une
thrombose d’une artère pulmonaire alimentant le
territoire atteint.24,48 Sur le plan radiologique, on

voit apparaître, en quelques heures ou quelques
jours, une clarté en ménisque en périphérie de la
lésion.

Complications pleurales

La présence d’un épanchement pleural de faible
abondance est fréquemment rencontrée au cours
d’une pneumonie. Elle correspond le plus souvent à
une simple réaction inflammatoire. Lorsque l’épan-
chement est abondant, il faut suspecter l’existence
d’une diffusion de l’infection avec présence d’une
pleurésie purulente. Très vite, cet épanchement
peut se cloisonner, constituant une collection puru-
lente ou empyème (Fig. 12). Reconnaître une telle
complication est important sur le plan thérapeuti-
que, car elle nécessite un drainage percutané ou
chirurgical.

Formes selon le germe dans
les pneumonies communautaires
et nosocomiales

Pneumonies à germes à Gram positif

Pneumonie à pneumocoque (« Streptococcus
pneumoniae »)
La pneumonie à pneumocoque est la plus fréquente
des pneumonies extrahospitalières. Elle présente
un certain degré de gravité chez les patients aux
antécédents d’asthme ou de bronchopneumopathie
chronique obstructive (BPCO), d’insuffisance car-
diaque, d’alcoolisme, d’insuffisance rénale, d’hé-
mopathies, de déficit immunitaire. Elle représente
plus de 40 % des pneumonies nécessitant une hos-
pitalisation, et est responsable de 15 à 45 % des
décès des pneumonies communautaires hospitali-
sées dans un service de soins intensifs.39

Figure 10 Coupe tomodensitométrique en fenêtre parenchyma-
teuse de l’abcédation d’une pneumopathie du segment latéral
du lobe moyen avec présence de débris parenchymateux sans
niveau liquide.

Figure 11 Radiographie thoracique de face d’une staphylococ-
cie pulmonaire avec présence de multiples images cavitaires
parenchymateuses bilatérales de taille variable et à paroi plus
ou moins épaisse.

Figure 12 Coupe tomodensitométrique d’un empyème pleural
postérieur droit dans le cadre d’une staphylococcie pulmonaire
dont une image cavitaire à type de pneumatocèle est identifiée
en regard de la grande scissure.
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Avant l’antibiothérapie, elle revêtait l’aspect
typique de pneumonie franche lobaire aiguë dans
plus de 85 % des cas. Aujourd’hui, ce tableau évo-
cateur n’est présent que chez 50 % des patients.
Le processus pathologique consiste en une

condensation parenchymateuse lobaire, avec infil-
tration du parenchyme pulmonaire par des polynu-
cléaires neutrophiles et des macrophages. L’affec-
tion peut rester localisée à un ou plusieurs
segments et parfois se développer dans plusieurs
lobes, aggravant le pronostic de la maladie.
Radiologiquement, l’opacité parenchymateuse

est homogène avec un bronchogramme aérien, et
commence à la périphérie avant d’intéresser l’en-
semble du lobe (Fig. 5). Occasionnellement, le
début peut se traduire transitoirement par une
opacité ronde simulant une masse pulmonaire et
appelée pneumonie ronde. Cet aspect est plus vo-
lontiers rencontré chez l’enfant que chez l’adulte.
Le volume pulmonaire est conservé à la phase
aiguë, des lésions d’atélectasies pouvant se rencon-
trer en cours d’évolution.
Les aspects radiographiques peuvent également

se traduire par la présence d’opacités parenchyma-
teuses multifocales donnant un aspect de broncho-
pneumonie dans 30 % des cas62 (Fig. 13). L’atteinte
plurilobaire se voit surtout lorsqu’il existe une bac-
tériémie associée. La présence d’un épanchement
pleural stérile est fréquente, estimée à près 50 %
des cas, surtout dans les cas de pneumonies avec
bactériémie.
La résolution radiologique se fait en général en

10 à 15 jours. Celle-ci peut être plus longue chez les
patients tabagiques, âgés ou lorsque plusieurs lobes
sont intéressés. Les complications à type de cavita-
tion ou de nécrose sont rares et surviennent surtout
en cas de comorbidité.

Pneumonie à staphylocoque doré
(« Staphylococcus aureus »)
La pneumonie à staphylocoque doré représente
moins de 5 % des pneumonies communautaires mais
10 % des pneumonies nosocomiales. Chez l’adulte
sain, elle survient rarement d’une manière primi-
tive, mais le plus souvent dans un contexte clinique
particulier : endocardite, thrombophlébite septi-
que, cathéter vasculaire infecté, patient sous ven-
tilation assistée, BPCO sous-jacente, infection vi-
rale préexistante, utilisation de drogues par voie
intraveineuse. L’atteinte pulmonaire peut donc se
produire soit par voie aérienne soit par voie héma-
togène.
Elle est le type de bronchioloalvéolite le plus

souvent en foyers multiples avec une évolution
nécrosante et bulleuse (Fig. 11). La symptomatolo-
gie clinique inclut fièvre, toux et expectoration
purulente, avec parfois douleur thoracique et hé-
moptysies dans les formes avec infarctus secondai-
res à des emboles septiques.
Les manifestations radiologiques classiques se

présentent sous la forme d’une bronchopneumonie
avec présence d’opacités parenchymateuses multi-
ples de type alvéolaire sans bronchogramme aérien
et respectant des espaces de poumon sain. Dans les
cas sévères, on peut voir une confluence de ces
lésions débouchant sur une atteinte lobaire avec
parfois bombement des scissures.39 Un épanche-
ment pleural apparaît dans près de 30 à 40 % des
cas, avec une évolution vers l’empyème dans 50 %
des cas77 (Fig. 12). L’évolution vers l’abcès, avec
paroi épaisse, irrégulière et parfois niveau hydroa-
érique dû à la communication avec l’arbre bronchi-
que, se voit dans 25 à 75 % des cas.36 La formation
de pneumatocèles est rare chez l’adulte et se voit
surtout chez l’enfant et l’adulte jeune (40 à 60 %
des cas).36 Elles se manifestent sous la forme de
formations kystiques multifocales à paroi fine avec
parfois un niveau hydroaérien, et d’évolution spon-
tanément régressive en quelques semaines ou quel-
ques mois. De siège périphérique, ces pneumatocè-
les sont susceptibles de se compliquer de
pneumothorax.
La TDM peut montrer un aspect d’arbre en bour-

geons (tree in bud) avec des opacité nodulaires
centrolobulaires associées à des opacités linéaires
traduisant l’atteinte bronchiolaire39 (Fig. 14). Dans
les formes secondaires à une dissémination héma-
togène, la TDM met en évidence l’existence de
multiples emboles septiques sous forme d’opacités
parenchymateuses de siège sous-pleural dans près
de 50 % des cas, avec une prédilection topographi-
que pour les bases pulmonaires.68 L’existence
d’une cavitation au sein d’une lésion parenchyma-
teuse sous-pleurale avec visualisation d’un vaisseau

Figure 13 Coupe tomodensitométrique en fenêtre parenchyma-
teuse d’une atteinte infectieuse parenchymateuse à Streptococ-
cus pneumoniae avec foyers parenchymateux à type de broncho-
pneumonie chez un patient présentant une leucémie aiguë
myéloblastique.
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arrivant à son contact, dans un contexte de bacté-
riémie, serait très suggestive d’emboles septi-
ques.57,68

L’évolution d’une bronchopneumonie à staphylo-
coque doré est sévère, puisque la mortalité peut
atteindre 25 à 30 % des patients. Cette mortalité
peut atteindre 80 % lorsque l’atteinte pulmonaire
est associée à une bactériémie.

Pneumonie à streptocoque (« Streptococcus
pyogenes »)
La pneumonie à streptocoque ne représente que 1 %
des pneumonies chez l’adulte.108 La contamination
se fait par voie aérienne, et cette infection peut se
voir dans les suites d’une atteinte pulmonaire par
Haemophilus influenzae, notamment dans les col-
lectivités ou les crèches.
L’aspect radiographique est celui d’une atteinte

parenchymateuse multisegmentaire sous forme de
condensations parenchymateuses de topographie
lobaire inférieure préférentielle avec perte de vo-
lume pulmonaire. L’évolution vers l’abcédation ou
la nécrose est rare de même que la survenue d’un
empyème.

Pneumonie à « Nocardia »
Germes à Gram positif, celui qui représente plus de
80 % des atteintes pulmonaires est Nocardia aste-
roides. La nocardiose pulmonaire présente certai-

nes similitudes avec l’actinomycose, mais elle sur-
vient plus volontiers chez les patients
immunodéprimés et dans le cadre d’un diffusion
hématogène.

L’infection pulmonaire se traduit par la présence
d’une opacité parenchymateuse homogène souvent
de topographie périphérique sous-pleurale
(Fig. 15A). Ces lésions peuvent être multiples avec
des opacités nodulaires ou des masses à contours
irréguliers. Quel que soit l’aspect radiologique,
l’abcédation survient dans près de 30 % des cas
(Fig. 15B). À côté de ces aspects, on peut rencon-
trer de petites opacités nodulaires et réticulonodu-
laires. L’épanchement pleural est fréquent, l’em-
pyème et l’extension à la paroi plus rares, et se voit
surtout dans les formes à évolution chronique.

Un examen TDM avec injection de produit de
contraste permet de montrer l’existence d’une hy-
podensité ou une cavitation centrale avec rehaus-
sement de densité périphérique.

Le traitement est le plus souvent efficace chez le
patient immunocompétent, avec moins de 5 % de
décès en cours d’évolution. La chirurgie peut s’avé-
rer nécessaire en cas d’empyème, sachant que, le
plus souvent, l’antibiothérapie est efficace dans les
lésions abcédées.

Figure 14 Coupes tomodensitométriques en fenêtre parenchy-
mateuse d’une staphylococcie pulmonaire associant opacités
nodulaires, lésions cavitaires, pneumatocèles et épaississement
péribronchovasculaire (A, B).

Figure 15 Coupes tomodensitométriques en fenêtre médiasti-
nale et parenchymateuse d’une pneumopathie aiguë à Nocardia
asteroides.
A. Opacité parenchymateuse culminale avec épaississement
pleural de voisinage.
B. Évolution vers la nécrose associée à un pneumothorax.
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Pneumonies à germes à Gram négatif

Le spectre des germes responsables de pneumonies
a évolué durant ces dernières décades du fait de
l’utilisation des antibiotiques avec, parallèlement,
l’émergence de nouveaux agents pathogènes, et en
particulier les germes à Gram négatif. Ceci est
particulièrement vrai en milieu hospitalier où ces
germes représentent plus de 50 % des pneumonies
nosocomiales.36 Le groupe de ces bactéries à Gram
négatif est très varié, et nous ne nous intéresserons
qu’aux germes les plus fréquents ayant un tropisme
pulmonaire particulier.

Pneumonie à pyocyanique (« Pseudomonas
aeruginosa »)

Elle est la plus fréquente et la plus grave des
pneumonies nosocomiales, intéressant près de 20 %
des patients hospitalisés dans un service de soins
intensifs. Ce germe se développe volontiers dans
les endroits humides tels qu’évier, baignoire, dou-
che et nébulisateurs. L’atteinte pulmonaire peut se
réaliser soit par voie hématogène, en particulier
chez les patients présentant une affection hémato-
logique maligne, soit par voie aérienne, notam-
ment chez les patients avec une affection pulmo-
naire ou cardiovasculaire chronique sous-jacente,
par inhalation de particules oropharyngées ou
contamination du matériel respiratoire.

Les aspects radiologiques dépendent du mode de
contamination. Dans le cas d’une atteinte non bac-
tériémique, les lésions se présentent sous forme
d’une bronchopneumonie avec opacités parenchy-
mateuses multifocales, bilatérales, segmentaires
et prédominant au niveau des lobes inférieurs. On
peut observer des opacités nodulaires et réticulai-
res.108 Une abcédation est une éventualité fré-
quente même à un stade précoce de la pneumonie
(Fig. 16). La présence d’un épanchement pleural
est habituelle mais le plus souvent de faible abon-
dance avec rarement une évolution vers l’em-
pyème. Dans certains cas, l’évolution de ces lésions
peut se faire vers une extension diffuse et bilaté-
rale des lésions parenchymateuses, malgré l’anti-
biothérapie, avec décès rapide.

Dans le cas d’une pneumonie par voie hémato-
gène, les aspects sont ceux de formations nodulai-
res multifocales avec parfois confluence. C’est
dans cette forme que l’on peut identifier des in-
farctus pulmonaires secondaires à une inflamma-
tion péribronchovasculaire ou à des lésions de vas-
cularite comme celles rencontrées dans
l’aspergillose invasive.

Pneumonie à Klebsiella (« Klebsiella
pneumoniae »)
Appelée également pneumonie de Friedlander,
l’infection par ce germe est responsable de 1 à 5 %
des pneumonies lobaires communautaires, et de
près de 30 % des pneumonies nosocomiales.41 Elle
atteint les patients de plus de 40 ans présentant des
facteurs de risques particuliers (alcoolisme, dia-
bète et BPCO) et la contamination se fait par aspi-
ration de sécrétions oropharyngées.
Radiologiquement, les lésions sont représentées

par une condensation parenchymateuse lobaire ho-
mogène, avec bronchogramme aérien et refoule-
ment des scissures du fait d’un exsudat inflamma-
toire important produit par ce type d’infection. La
bilatéralisation des lésions est possible. La forma-
tion d’un abcès est rencontrée dans près de 50 %
des cas, et peut apparaître précocement dans les
48 heures qui suivent l’installation des lésions. La
particularité de ce germe est également la possibi-
lité de provoquer une gangrène pulmonaire intéres-

Figure 16 Coupes tomodensitométriques en fenêtre médiasti-
nale d’une pneumopathie bilatérale à Pseudomonas aeruginosa
avec multiples foyers de nécrose dans le cadre d’une infection
nosocomiale postopératoire (A, B).
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sant tout un lobe, voire tout un poumon. L’épan-
chement pleural est présent dans 70 % des cas avec
développement fréquent d’un empyème. Ces com-
plications pleurales peuvent être le résultat d’une
rupture intrapleurale d’un abcès, avec possible sur-
venue d’une fistule bronchopleurale et d’un pneu-
mothorax.
La TDM a l’intérêt de visualiser précocement

l’évolution vers l’abcédation ou la gangrène. En
effet, il est important de pouvoir différencier ces
deux complications dans la mesure où la gangrène
pulmonaire va relever de la chirurgie.
Lorsque l’infection par Klebsiella pneumoniae

évolue vers la chronicité, l’imagerie met en évi-
dence des lésions de fibrose, de bronchiolite et de
dilatation des bronches.107

Pneumonie à bacille de Pfeiffer (« Haemophilus
influenzae »)
Cette infection par Haemophilus pneumoniae re-
présente 5 à 20 % des infections pulmonaires com-
munautaires, et est une des causes principales
d’hospitalisation des pneumonies. Elle est souvent
précédée d’une atteinte des voies aériennes supé-
rieures. Elle survient plus volontiers chez les pa-
tients présentant une BPCO, un alcoolisme chroni-
que, un diabète, une hypogammaglobulinémie, un
myélome multiple, une asplénie, une infection par
le virus de l’immunodéficience humaine (VIH). Elle
est également caractérisée sur le plan clinique par
une absence de leucocytose dans près de 25 % des
cas et serait, chez l’enfant, un facteur de très
mauvais pronostic.60

Les aspects radiologiques sont variables et peu-
vent prendre la forme d’une pneumonie lobaire
(30 à 50 % des cas), d’une bronchopneumonie (50 à
60 % des cas), ou des deux aspects associés, la
forme lobaire étant plus souvent observée chez les
patients présentant un statut immunitaire anormal.
Des lésions de type opacités nodulaires et/ou réti-
culaires peuvent être associées aux formes précé-

dentes. Un épanchement pleural est présent dans
40 à 50 % des cas,21 l’empyème étant plus fréquem-
ment observé chez l’enfant (10 % des cas) que chez
l’adulte. L’évolution vers l’abcédation est présente
dans 15 % des cas (Fig.17) et complique plus volon-
tiers la forme lobaire. La résolution des lésions
radiologiques est souvent lente, en relation avec la
précocité du diagnostic et la durée du traitement.
Cette infection reste grave, avec une évolution
fatale dans 28 % des cas.

Pneumonie à légionnelle (« Legionella
pneumophila »)
Il s’agit d’un bacille à Gram négatif découvert à
Philadelphie en 1976 lors d’une épidémie, et près
de 60 espèces de légionnelles ont été mises en
évidence depuis. Ce bacille vit dans les milieux
hydriques, et la contamination humaine se fait par
l’intermédiaire des circuits de climatisation, des
humidificateurs, des équipements respiratoires,
des pommes de douche et des fontaines décorati-
ves. Il est responsable de 1 % des cas de pneumonies
infectieuses, 8 % des pneumonies communautaires,
dont 2 à 25 % de ces dernières nécessitent une
hospitalisation, et de 1 à 40 % des infections noso-
comiales.39,98 On retrouve là encore des facteurs
prédisposants : patient de plus de 50 ans, traite-
ment immunosuppresseur, diabète, maladie pul-
monaire ou rénale chronique.
Les signes cliniques sont représentés par une

fièvre élevée, une toux productive ou non, une
dyspnée, des douleurs thoraciques des hémoptysies
dans 30 % des cas. Ces signes sont accompagnés
d’un syndrome diarrhéique, de troubles neurologi-
ques divers (céphalées, confusion, delirium, hallu-
cinations).
Les lésions radiologiques sont représentées par

des condensations parenchymateuses multiples non
segmentaires, en général unilatérales et limitées à
un lobe (Fig. 18). L’évolution des lésions peut se
faire vers une atteinte lobaire, plurilobaire ou bila-
térale, avec multiples condensations parenchyma-
teuses et une prédominance au niveau des lobes
inférieurs26,103 (Fig. 19). Cette progression peut
être rapide, même sous traitement antibiotique
approprié. L’abcédation est rare chez le patient
immunocompétent, plus fréquente chez le patient
immunodéprimé (Fig. 20) et il s’agit le plus souvent
d’abcès de petite taille. L’épanchement pleural est
présent dans 50 à 70 % des cas, mais reste modéré
et disparaît spontanément.26

Si la disparition des lésions radiologiques s’effec-
tue en 8 semaines environ, une fibrose pulmonaire
peut compliquer à long terme certaines formes de
légionnellose,108 de même qu’une insuffisance ré-
nale aiguë peut se voir dans 10 % des cas. Malgré

Figure 17 Coupe tomodensitométrique en fenêtre médiastinale
d’une pneumonie nosocomiale à Haemophilus influenzae avec
nécrose chez un patient hospitalisé pour myélome.
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une antibiothérapie adaptée, le décès intéresse 5 à
25 % des patients dans le cadre d’une épidémie, et
19 % dans les cas sporadiques.

Pneumonie à « Escherichia coli »
Ce bacille à Gram négatif est un germe commensal
de l’intestin grêle et du côlon. Il peut cependant
être responsable de 5 à 20 % des pneumonies noso-
comiales. L’aspect radiologique est celui d’une
bronchopneumonie avec atteinte plurilobaire, le
plus souvent localisée au niveau des lobes infé-
rieurs. L’épanchement liquidien est fréquent mais
l’abcédation inhabituelle.

Pneumonies à germes anaérobies

Généralités
Quatre-vingt-dix pour cent des pneumonies par as-
piration sont dus à des germes anaérobies, avec une
atteinte polymicrobienne. Elles surviennent chez
des patients prédisposés aux inhalations, incluant
une mauvaise hygiène buccodentaire, des troubles
de la conscience, une dysphagie ou une autre affec-
tion de l’œsophage. L’alcoolisme est présent chez
40 à 70 % de ces patients.
Les pneumonies par aspiration intéressent les

régions déclives des poumons : les segments posté-
rieurs des lobes supérieurs, les segments supérieurs
des lobes inférieurs chez les patients en décubitus
dorsal, et les pyramides basales chez les patients
debouts. Le poumon droit est deux fois plus fré-
quemment atteint que le poumon gauche, du fait
de l’orientation de la bronche principale droite.39

Figure 18 Pneumopathie aiguë à Legionella pneumophila.
A. Foyer de pneumonie plurisegmentaire de la pyramide basale
droite sur la radiographie thoracique de face.
B. La coupe tomodensitométrique permet de préciser le carac-
tère plurisegmentaire de l’infection avec présence d’un bron-
chogramme aérien.

Figure 19 Coupe tomodensitométrique d’une pneumonie à Le-
gionella pneumophila avec foyers de pneumopathie bilatérale
lobaire inférieure à prédominance droite.

Figure 20 Radiographie thoracique de face d’une pneumonie
lobaire inférieure gauche rétractile à Legionella pneumophila
avec présence d’une image d’abcédation centrolésionnelle.
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Sur le plan radiologique, les lésions se présentent
sous forme d’un aspect de bronchopneumonie avec
opacités parenchymateuses localisées, uni- ou bila-
térales, pouvant confluer. L’abcédation ou la né-
crose parenchymateuse peut survenir dans 20 à
60 % des cas, avec apparition d’image cavitaire à
paroi épaisse et niveau hydroaérique. Les compli-
cations pleurales sont également fréquentes, à
type de pleurésie purulente ou d’empyème.

Les germes en cause sont variés et les principaux
sont représentés par : Bacteroides, Fusobacterium
et Actinomyces. Nous ne décrirons que les aspects
particuliers à Actinomyces.

Pneumonie à actinomycètes
Actinomyces est une bactérie à Gram positif anaé-
robie, habituellement saprophyte de la cavité buc-
cale et du tube digestif, mais devenant pathogène
en anaérobiose ou par association à la flore micro-
bienne d’un foyer infectieux local préexistant. La
bactérie le plus souvent en cause est Actinomyces
israelii.
L’aspect radiologique classique est réalisé par

une condensation parenchymateuse périphérique,
unilatérale, d’évolution chronique et siégeant au
niveau d’un lobe inférieur, pouvant mimer l’aspect
d’une tumeur bronchopulmonaire. Parfois, il s’agit
d’opacités nodulaires multifocales. La TDM pré-
sente un intérêt, dans la mesure où elle met en
évidence l’existence d’une hypodensité centrolé-
sionnelle (Fig. 21), voire une cavitation non visible
sur la radiographie thoracique. L’injection de pro-
duit de contraste permet de montrer un rehausse-
ment de densité périphérique en anneau. Au voisi-
nage de la lésion, la plèvre est épaissie, le plus
souvent sans épanchement associé bien que des
empyèmes puissent se rencontrer.18,70 Des opacités
de type miliaire et une atteinte des lobes supé-
rieurs peuvent simuler des lésions de tuberculose,
et des adénopathies médiastinales peuvent être
identifiées dans près de 75 % des cas.108 Les lésions
parenchymateuses peuvent s’étendre à travers la
plèvre et la paroi, avec présence d’une extension
dans les parties molles et possibles lésions d’ostéite
costale, sternale ou rachidienne.20

Le diagnostic différentiel est à réaliser avec la
tuberculose, la blastomycose et la cryptococcose.

Pneumonies virales et à germes apparentés

Pneumonies virales
De nombreux virus peuvent être responsables d’une
infection respiratoire basse (Tableaux 9 et 10) et

Figure 21 Infection pulmonaire à Actinomyces avec présence,
sur la coupe tomodensitométrique, en fenêtre médiastinale,
d’une opacité parenchymateuse apicale droite à contours irré-
guliers et centre hypodense. Les coupes sous-jacentes mon-
traient l’existence d’un épaississement pleural localisé et une
absence d’extension pariétale.

Tableau 9 Principaux virus responsables de pneumopa-
thies64

Statut immunitaire Types de virus
Patients immunocompétents Virus influenza

Hantavirus
Virus Epstein-Barr
Adénovirus

Patients immunodéprimés Virus Herpès simplex
Virus de la varicelle
Cytomégalovirus
Virus de la rubéole
Adénovirus

Tableau 10 Sémiologie tomodensitométrique des pneumopathies virales64.

Virus en cause Nodules
centrolobulaires

Verre dépoli
distribution
lobulaire

Condensation
segmentaire

Épaississement
des septa
interlobulaires

Verre dépoli
diffus

Virus influenza +++ +++ + +
Virus de la rougeole ++ + + +
Hantavirus ++ + +++
Adénovirus ++ + +++
Virus de l’herpès + +++ +++ +
Virus de la varicelle +++ +
Cytomégalovirus ++ ++ + + ++
Virus Epstein-Barr + + + +
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sont la cause la plus fréquente de ces infections,
avec aujourd’hui une prévalence en augmentation
pour les virus de type influenza et coronavirus.108

Deux modes de contamination du parenchyme pul-
monaire sont possibles : le premier consiste en une
voie descendante à partir d’une infection du trac-
tus respiratoire supérieur, et le second en une
contamination directe par voie hématogène. Ce
dernier mode est plus rare et est l’apanage du
groupe herpèsvirus et des patients immunodépri-
més.

Pneumonie à virus influenza
Ce virus intéresse le plus souvent l’arbre respira-
toire supérieur dans un contexte de syndrome grip-
pal, mais peut être responsable de pneumonie. Les
lésions radiologiques consistent en un syndrome
interstitiel péribronchovasculaire avec opacités pa-
renchymateuses bien limitées, uni- ou bilatérales,
parfois confluentes. Dans de rares cas, il s’agit
d’une pneumonie fulminante avec hémorragie pul-
monaire diffuse, défaillance respiratoire et décès,
notamment chez les patients immunodéprimés64.
La formation de cavités au sein des lésions paren-
chymateuses doit faire suspecter l’existence d’une
surinfection par Streptococcus pneumoniae, Sta-
phylococcus aureus ou Haemophilus influenzae.

Pneumonie à virus varicelle-zona
Cette pneumonie est rare chez l’enfant et survient
plus volontiers chez l’adulte, avec parfois une cer-
taine gravité clinique puisque le taux de mortalité
est de 9 à 50 %.29 Dans les cas où les patients
présentent des antécédents de greffe de moelle
osseuse ou une leucémie aiguë, le pourcentage de
patients développant une pneumonie au contact de
ce virus est respectivement de 45 et 33 %.
Radiologiquement,65 il s’agit d’opacités nodulai-

res multifocales bien limitées, de petite taille (5 à
10 mm de diamètre) et de topographie bilatérale
apparaissant 2 à 5 jours après l’éruption cutanée
(Fig. 22). En cours d’évolution, les lésions vont
confluer pour donner des images de condensation
parenchymateuse. Ces différents aspects peuvent
simuler une sarcoïdose, une miliaire tuberculeuse
ou carcinomateuse. Les lésions nodulaires peuvent
régresser, en laissant comme séquelles des micro-
calcifications prédominant dans les lobes inférieurs
(moins de 2 % des cas).39

Pneumonie à « measles virus » (rougeole)
Il s’agit surtout d’une pneumonie survenant chez
l’enfant. Chez l’adulte, elle se traduit radiologi-
quement par des opacités réticulaires et de petites
condensations parenchymateuses diffuses. L’as-
pect peut être celui d’opacité en verre dépoli avec

petits nodules et condensations parenchymateuses.
Dans les formes atypiques, il s’agit d’opacités pa-
renchymateuses segmentaires ou nodulaires avec
parfois adénopathies hilaires.64

Pneumonie à adénovirus
L’adénovirus est responsable de près de 7 % des
infections respiratoires, et certains pensent qu’il
peut intervenir dans la pathogénie des dilatations
des bronches.7 Il s’agit le plus souvent d’une pneu-
monie survenant chez l’enfant.
L’aspect radiologique le plus fréquent est celui

d’une bronchopneumonie diffuse bilatérale avec
hyperinflation et parfois atélectasie lobaire. Des
aspects suggérant une pneumonie bactérienne peu-
vent se rencontrer, de même que la mise en évi-
dence de pneumatocèles.49 La présence d’un épan-
chement pleural est signalée dans près de 62 % des

Figure 22 Pneumonie à varicelle-zona virus.
A. La radiographie thoracique montre la présence de multiples
formations nodulaires de faible tonalité et à contours flous.
B. La coupe tomodensitométrique en fenêtre parenchymateuse
retrouve de multiples formations nodulaires à contours plus ou
moins flous et une micronodulation.
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cas.44 La régression des lésions est habituelle en
2 semaines. Des séquelles peuvent se voir à type de
dilatation des bronches ou de poumon clair unilaté-
ral.

Pneumonie à virus herpès simplex
La pneumonie par virus herpès simplex atteint pré-
férentiellement les patients immunodéprimés mais
également les sujets intubés, tabagiques chroni-
ques ou ayant inhalé de la fumée.42 Le mode de
contamination peut se faire par voie aérienne ou
par voie hématogène.
Les opacités segmentaires ou sous-segmentaires

en verre dépoli sont les aspects les plus usuels. Ces
lésions sont bilatérales, centrales, souvent asso-
ciées à un épanchement pleural. La TDM démontre
l’existence d’opacités en verre dépoli, de topogra-
phie centrale, non gravitodépendantes, associées
parfois à des opacités nodulaires à contours
flous.6,37

Pneumonies à hantavirus
Ces virus peuvent être responsables d’une fièvre
hémorragique avec syndrome rénal. Le syndrome
pulmonaire par hantavirus se présente sous forme
d’une détresse respiratoire avec œdème lésionnel
non cardiogénique. Les aspects radiologiques sont
ceux d’un œdème interstitiel diffus et bilatéral
avec épanchement pleural fréquent. Lorsque les
lésions rénales sont au premier plan, les lésions
pulmonaires sont souvent la conséquence de cette
atteinte avec œdème pulmonaire et cardioméga-
lie.
Deux aspects peuvent être décrits11 : une forme

agressive et souvent fatale (46 % des cas) avec
œdème pulmonaire alvéolaire diffus et épanche-
ments pleuraux, et une forme limitée, moins sé-
vère, avec œdème interstitiel limité.

Pneumonie à virus Epstein-Barr virus
C’est une complication rare mais potentielle d’une
mononucléose infectieuse. L’atteinte thoracique
consiste le plus souvent en la présence d’adénopa-
thies médiastinales. Lorsque le parenchyme pulmo-
naire est intéressé, il s’agit d’une inflammation
mononucléée le long des axes bronchovasculaires
et des septa interlobulaires, se traduisant radiolo-
giquement par une pneumonie interstitielle. La
constatation d’une splénomégalie est un argument
en faveur du diagnostic.

Pneumonie à « Mycoplasma pneumoniae »
Mycoplasma pneumoniae est un agent pathogène
intracellulaire à l’origine d’infections respiratoires
hautes et basses intéressant essentiellement les
collectivités en saison hivernale. Il atteint préfé-

rentiellement l’enfant, l’adulte jeune et l’adulte
de plus de 40 ans dans près de 15 % des cas, et est
responsable de 10 % à 15 % des pneumonies commu-
nautaires.39 Il faut savoir que l’infection par ce
germe peut n’être responsable que de bronchiolite
sans pneumonie.15 Sur le plan biologique, l’infec-
tion par Mycoplasma pneumoniae est caractérisée
par un faible pourcentage de polynucléose : 25 à
33 % des cas.
En cas de pneumonie, les aspects radiographi-

ques ne sont pas spécifiques. À la phase aiguë, de
fines opacités réticulaires peuvent être observées
suivies par des opacités parenchymateuses multifo-
cales et bien limitées, parfois en verre dépoli. Des
opacités réticulaires et nodulaires ont été égale-
ment décrites, avec épaississement des parois
bronchiques.95 Les adénopathies hilaires sont rares
chez l’adulte mais fréquentes chez l’enfant. Un
épanchement pleural est reconnu dans 20 % des cas
mais en général de faible abondance.
Les aspects TDM sont caractérisés par la pré-

sence de nodules centrolobulaires mal limités ca-
ractéristiques de lésions de bronchiolite, d’opaci-
tés lobulaires et d’un aspect de verre dépoli
(Fig. 23). Il s’y associe un épaississement de l’in-
terstitium péribronchovasculaire et des septa inter-
lobulaires.95

Les lésions régressent en 4 à 8 semaines avec
parfois des séquelles à type d’épaississement des

Figure 23 Infection pulmonaire à Mycoplasma pneumoniae avec
présence sur les coupes tomodensitométriques en fenêtre pa-
renchymateuse d’opacités nodulaires centrolobulaires de faible
densité et à contours flous (A, B).
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parois bronchiques, de bronchiectasies, d’anoma-
lies de la perfusion en mosaïque.

Pneumonies à « Chlamydiae »
Il s’agit également d’un germe intracellulaire. Deux
infections particulières sont provoquées par Chla-
mydia psittaci et Chlamydia pneumoniae, Chlamy-
dia trachomatis étant surtout responsable d’une
atteinte des voies aériennes supérieures, principa-
lement chez l’immunodéprimé.

Infection à « Chlamydia psittaci »
Cette infection est responsable de la psittacose ou
fièvre de Parrot, de transmission aviaire. Cette
affection est responsable de multiples atteintes
viscérales, notamment pulmonaire. Cette dernière
se traduit par une dyspnée et des douleurs thoraci-
ques.
La radiographie thoracique montre l’existence

d’opacités diffuses en verre dépoli et d’opacités
réticulaires périhilaires associées parfois à des adé-
nopathies hilaires.37

Infection à « Chlamydia pneumoniae »
Elle représente entre 6 et 12 % des infections pul-
monaires communautaires de l’adulte nécessitant
une hospitalisation.2,75

Le tableau radiologique semble différent selon
qu’il s’agit d’un premier contact avec ce germe ou
qu’il s’agit d’une récidive. Dans le premier cas, les
lésions radiologiques se présentent sous forme
d’une opacité parenchymateuse systématisée avec
une distribution lobaire et unilatérale. En cas de
récidive, les aspects radiologiques consistent es-
sentiellement en opacités interstitielles bilatérales
(Fig. 24). Plus rarement, les lésions parenchyma-
teuses peuvent mimer un œdème pulmonaire non

cardiogénique. Les épanchements pleuraux sont re-
connus dans près de 50 % des cas.75

Pneumonie à « Coxiella burnetii »
Ce germe intracellulaire est responsable d’une zoo-
nose, la fièvre Q, caractérisée par une atteinte
hépatique, méningoencéphalique et pulmonaire.
Les lésions radiographiques (Fig. 25) consistent

principalement en opacités parenchymateuses lo-
calisées, segmentaires et unilatérales. Les opacités
de type lobaire sont moins fréquentes.40

La TDM permet de confirmer les atteintes seg-
mentaires ou lobaires, avec cependant une atteinte
plurilobaire dans près de 50 % des cas. Certaines des
lésions présentent un halo périphérique. Parfois,
c’est un aspect de bronchopneumonie qui est ob-
servé.109

Formes selon le germe chez le patient
immunodéprimé

Les infections pulmonaires sont fréquentes chez
l’immunodéprimé et sont une cause importante de
mortalité. Les agents infectieux peuvent être iden-
tiques à ceux rencontrés chez le patient immuno-
compétent, mais peuvent également être spécifi-
ques des immunodéprimés. On parle alors de
germes opportunistes. La fréquence de ces infec-
tions est variable en fonction du type d’immunodé-
pression. La diminution des moyens de défense
contre l’infection survient en effet dans un certain
nombre de circonstances : affections malignes du
système hématopoïétique ou réticuloendothélial,
diabète, alcoolisme, affections débilitantes chroni-
ques, traitement corticoïde au long cours, traite-

Figure 24 Coupe tomodensitométrique en fenêtre parenchyma-
teuse d’une infection pulmonaire à Chlamydia pneumoniae se
traduisant par la présence de condensations parenchymateuses
sous-pleurales et d’une micronodulation diffuse.

Figure 25 Radiographie thoracique de face d’une pneumopa-
thie aiguë à Coxiella burnetii avec opacités parenchymateuses
bilatérales.
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ments immunodépresseurs et antimitotiques, syn-
drome d’immunodéficience acquise (sida) par le
VIH. Ces infections sont graves du fait du terrain sur
lequel elles surviennent, du caractère pathogène
des germes en cause, de l’atteinte fréquente de
plusieurs organes simultanément.

Types d’immunodépression

Le déficit immunitaire correspond à une altération
majeure des deux mécanismes principaux de dé-
fense du parenchyme pulmonaire.14

Mécanisme de défense non spécifique
Ce mécanisme comprend une atteinte de l’appareil
mucociliaire et des macrophages et polynucléaires
responsables de la phagocytose. Ces déficits immu-
nitaires peuvent être quantitatifs (aplasie, neutro-
pénie) ou qualitatifs favorisant les germes à déve-
loppement extracellulaire (germes à Gram positif,
entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa). Une
atteinte du système réticuloendothélial favorise les
infections à germes encapsulés (Streptococcus
pneumoniae).

Mécanisme de défense spécifique
Ce mécanisme intéresse l’immunité humorale et
l’immunité cellulaire.

Immunité humorale
Cette immunité dépend des lymphocytes B, et un
déficit de cette population cellulaire favorise les
infections précédemment citées mais également
certaines viroses (varicella zoster virus) ou parasi-
toses (Pneumocystis carinii).

Immunité cellulaire
C’est le domaine du lymphocyte T. Ce type de
déficit favorise les infections à germes intracellu-
laires (Listeria, Legionella, Nocardia, Mycobacte-
rium), mais aussi les mycoses, les viroses et les
parasitoses. C’est dans ce cadre que se situe le
sida. Chez ces patients, le taux de CD4 est impor-
tant à connaître pour évoquer les différentes possi-
bilités d’infection et les agents responsables100

(Tableau 11). Lorsque le taux de CD4 se situe au-
dessus de 200 éléments/mm3, les atteintes infec-
tieuses pulmonaires sous forme de condensation
parenchymateuse avec ou sans cavitation doivent
faire rechercher une origine bactérienne ou une
tuberculose. En dessous de 200 éléments/mm3, les
atteintes parenchymateuses peuvent être dues à la
tuberculose, mais avec moins de lésions cavitaires,
à des infections bactériennes inhabituelles dues à
Rhodococcus equi ou Nocardia asteroides et Pneu-
mocystis carinii. Entre 50 et 75 CD4/mm3, on re-
trouve Pneumoncystis carinii.

Rôle de l’immunité quantitative : le degré
d’aplasie

Au sein des états déficitaires décrits, il faut distin-
guer les patients aplasiques des patients non apla-
siques.

Patients aplasiques
Il s’agit le plus souvent de patients présentant une
hémopathie avec aplasie thérapeutique. À la phase
aiguë, les infections pulmonaires sont dues à des
germes à Gram positif (Staphylococcus aureus) ou à
Gram négatif (Pseudomonas aeruginosa), que nous
avons déjà rencontrés dans les infections pulmonai-
res nosocomiales, avec ou sans bactériémie.

Tableau 11 Types d’infections pulmonaires en fonction du taux de CD4 dans le syndrome de l’immunodéficience acquise (sida)107

Taux de CD4 Types d’infections pulmonaires
Quel que soit le taux de CD4 Pneumopathies bactériennes

Tuberculose pulmonaire
Taux de CD4 inférieur à 500 éléments/mm3 Pneumopathies bactériennes

Pneumopathies à mycobactéries atypiques
Taux de CD4 inférieur à 200 éléments/mm3 Pneumocystose

Cryptococcose
Tuberculose disséminée

Taux de CD4 inférieur à 100 éléments/mm3 Pneumopathies bactériennes surtout à Gram négatif
Pneumopathie à staphylocoque
Toxoplasmose
Pneumopathie à cytomégalovirus
Mycobactéries atypiques intracellulaires
Histoplasmose
Coccidioïdomycose
Aspergillose invasive
Candidose
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Lorsque l’aplasie se prolonge, le relais est pris
par les infections mycosiques et notamment par
l’aspergillose invasive.14

Patients non aplasiques
Ils regroupent les sujets qui ont bénéficié d’une
greffe de moelle osseuse, d’une greffe d’organes et
bien sûr les patients sidéens.
Dans le cas d’une greffe de moelle, et s’il existe

un rejet contre l’hôte (GVH : graft versus host), le
risque infectieux est grand, notamment par Haemo-
philus influenzae. Les patients ayant bénéficié
d’une greffe d’organe sont exposés aux infections à
germes intracellulaires comme Legionnella pneu-
mophila, Mycobacterium tuberculosis, Nocardia
asteroides, Aspergillus.

Rôle de l’imagerie (Fig. 26)

Les résultats obtenus par l’imagerie doivent tou-
jours être confrontés aux données cliniques, biolo-
giques et au statut immunitaire du patient. En
effet, chez un patient présentant un aspect radio-
logique compatible avec une pneumopathie infec-
tieuse, le fait qu’il existe un syndrome fébrile avec
frissons et expectoration purulente est certaine-
ment en faveur d’une origine bactérienne.
Plusieurs questions doivent se poser devant une

anomalie radiographique chez un patient immuno-
déprimé :

• quelles sont les lésions élémentaires identi-
fiées ? Opacités localisées ou diffuses, systé-
matisées ou non systématisées, interstitielles
et/ou alvéolaires, excavées ou non excavées ;

• est-ce bien une pneumopathie infectieuse ?
Certains aspects peuvent correspondre à des
étiologies non infectieuses : œdème pulmo-

naire, hémorragie alvéolaire, infarctus pulmo-
naire dans le cadre d’une embolie pulmonaire,
inhalation de liquide gastrique ;

• est-ce bien une infection ? Les anomalies pa-
renchymateuses peuvent entrer dans le cadre
de lésions spécifiques de l’affection traitée :
localisations parenchymateuses d’un lym-
phome, d’un sarcome de Kaposi ;

• la normalité d’une radiographie thoracique
élimine-t-elle une infection pulmonaire ? Une
radiographie thoracique normale ne permet
pas d’éliminer une infection pulmonaire lors-
que l’on sait que 10 à 39 % des pneumocystoses
peuvent se présenter avec une radiographie
thoracique normale.47

La TDM peut être d’un apport complémentaire
lorsque la radiographie thoracique est normale,
dans un contexte clinique d’atteinte respiratoire ou
lorsque les aspects radiographiques sont non spéci-
fiques. Son utilité reste discutée dans les cas où le
diagnostic microbiologique a pu être apporté rapi-
dement par lavage bronchioloalvéolaire ou bros-
sage. Réalisée, elle permet une meilleure descrip-
tion des lésions élémentaires et met en évidence
des signes associés comme la présence d’adénopa-
thies médiastinohilaires nécrotiques pouvant orien-
ter vers une étiologie particulière.
Si la TDM permet d’orienter un lavage bronchio-

loalvéolaire, elle peut éventuellement permettre
de guider une ponction par voie transthoracique,
alternative permettant d’identifier le germe res-
ponsable (cf. Fig.39). Elle permet d’obtenir, par
culture des prélèvements réalisés, une spécificité
et une valeur prédictive positive de près de 100 %,
une sensibilité de 61 % et une valeur prédictive
négative de 34 %.27 Il faut cependant avoir à l’esprit
que les associations pathogènes sont fréquentes et
que l’isolement d’un micro-organisme ne signifie
pas infection à germe unique. L’indication d’un tel
geste doit également tenir compte de l’état géné-
ral du patient.

Formes selon le germe

Nous ne nous intéresserons qu’aux aspects non vus
dans les pneumonies communautaires et nosoco-
miales précédemment décrites, sachant que bon
nombre de ces germes peuvent se rencontrer chez
les patients immunodéprimés.

Infection pulmonaire à « Pneumocystis carinii »
La généralisation de la prophylaxie anti-
Pneumocystis chez les patients infectés par le VIH
est à l’origine d’une importante réduction de son
incidence. Elle demeure cependant l’infection pul-
monaire la plus fréquente au cours du sida, puisque

Radiographie thoracique

Normale Anormale

Anormale

Signes spécifiques

Si spécifique Si non spécifique

LBA

Traitement médical

Signes non spécifiques

Signes non spécifiques

LBA

TDM

TDM

Figure 26 Algorythme d’exploration d’un patient infecté par
le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) présentant des si-
gnes d’infection pulmonaire.35 TDM : tomodensitométrie ; LBA :
lavage bronchioloalvéolaire.
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60 % à 80 % des patients font un épisode de pneu-
mocystose au cours de cette maladie.69 Cette in-
fection intéresse également les patients ayant bé-
néficié d’une greffe de rein, d’une greffe de moelle
ou présentant un syndrome lymphoprolifératif.
Les signes cliniques sont variables avec dyspnée,

fièvre et toux non productive, accompagnés de
signes respiratoires modérés ou d’une défaillance
respiratoire progressive.
L’aspect radiographique peut être normal dans

18 à 39 % des cas.47

Lorsque les signes sont présents, ils consistent en
la présence d’opacités réticulaires diffuses, en
verre dépoli, à prédominance périhilaire62

(Fig. 27). Non traitées, les lésions progressent et
intéressent les lobes inférieurs, moins souvent les
lobes supérieurs. Chez les patients recevant une
prophylaxie par la pentamidine, des formations
kystiques peuvent être reconnues dans 10 % des
cas.10 Ils présentent essentiellement une localisa-
tion lobaire supérieure avec une prédominance
sous-pleurale. Des aspects inhabituels peuvent se
rencontrer dans 5 à 10 % des cas : condensations
alvéolaires, miliaires ou nodules multiples,72 cavi-
tés à paroi épaisse.37

La caractéristique en TDM est la reconnaissance
d’opacités en verre dépoli, symétriques et bilaté-
rales, avec parfois une distribution géographi-
que43,52 (Fig. 28). Par opposition à la radiographie

thoracique, les images kystiques sont reconnues
avec une plus grande fréquence : 30 % des cas52

(Fig. 29).

Infection pulmonaire à « Mycobacterium »

Infections à « Mycobacterium tuberculosis »
La tuberculose peut survenir chez tous les patients
immunodéprimés avec une prédilection pour les
malades atteints d’un syndrome lymphoproliféra-
tif, de leucémie, de sida, ou ayant bénéficié d’une
greffe rénale.
Radiologiquement, les aspects sont variés :

pneumonie en foyer, bronchopneumonie, miliaire,
forme ulcérocaséeuse. Chez les patients infectés
par le VIH, l’aspect est fonction du degré d’immu-
nodépression. Lorsque le taux de CD4 est compris
entre 200 et 500 éléments/mm3, la tuberculose se
présente sous un aspect classique incluant les ima-
ges cavitaires (Fig. 30). Elle représente 20 à 30 %
des aspects de tuberculose chez ces patients. Lors-
que le taux de CD4 est compris entre 50 et
200 éléments/mm3, on retrouve également les as-
pects classiques avec adénopathies nécrotiques,

Figure 27 Pneumopathie parenchymateuse aiguë à Pneumocys-
tis carinii avec présence sur la radiographie thoracique d’une
opacité parenchymateuse diffuse lobaire supérieure bilatérale
de faible densité chez un patient en aplasie dans le cadre d’une
leucémie myéloïde chronique.

Figure 29 Patient infecté par le virus de l’immunodéficience
humaine (VIH) sous pentamidine avec présence sur la coupe
tomodensitométrique d’images en verre dépoli et d’images kys-
tiques.

Figure 28 Coupe tomodensitométrique en fenêtre parenchyma-
teuse d’une infection pulmonaire à Pneumocystis carinii avec
opacité diffuse en verre dépoli.
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épanchement pleural mais sans cavitation paren-
chymateuse. Lorsque le taux de CD4 est inférieur à
50 éléments/mm3, ce sont les aspects de tubercu-
lose primaire qui sont le plus souvent rencontrés
dans 30 à 40 % des cas. Les aspects radiographiques
sont ceux d’une infiltration réticulaire ou nodulaire
diffuse pouvant donner un aspect de miliaire avec
une atteinte extrathoracique fréquente. Près de
20 % des patients avec un taux de CD4 bas ont une
radiographie thoracique normale, contre 1 % dans
la population générale.45 Cette disparité reflète
l’incapacité de ces patients à générer une réaction
granulomateuse inflammatoire.

Infection à mycobactéries non tuberculeuses
Ces mycobactéries sont représentées surtout par
Mycobacterium avium intracellulaire (MAI) et My-
cobacterium kansasii. Dans le sida,32 ces infections
surviennent chez les patients ayant un taux de CD4
inférieur à 100 éléments/mm3.
L’atteinte pulmonaire par MAI chez les patients

infectés par le VIH est le plus souvent secondaire à
une infection systémique. Radiologiquement, les
manifestations les plus fréquentes sont réalisées
par des condensations parenchymateuses hétérogè-
nes, des opacités linéaires et réticulaires prédomi-
nant dans les segments apical et postérieur des
lobes supérieurs. Des images cavitaires se rencon-
trent dans 80 à 90 % des cas.108 Le second aspect
consiste en bronchiectasies (Fig. 31) et images no-
dulaires centrolobulaires de 1 à 5 mm de diamè-
tre.51 Dans le sida, la radiographie thoracique est
souvent normale et les lésions observées sont des
adénopathies hilaires et médiastinales.
L’infection par Mycobacterium kansasii se tra-

duit radiologiquement par des opacités de type
alvéolaire (Fig. 32) dans près de 75 % des cas avec
cavitation fréquente (Fig. 33). Les adénopathies
hilaires et/ou médiastinales s’observent dans envi-
ron 25 % des cas.32

Infection virale à cytomégalovirus
L’infection à CMV est l’infection virale qui est la
cause la plus fréquente de morbidité et de morta-
lité dans le sida, les séries autopsiques faisant état
d’infection à CMV dans 41 à 81 % des cas,110 avec un
taux de mortalité chez les patients atteints de près
de 19 %.89 Généralement réactivation d’une infec-
tion latente, l’infection pulmonaire à CMV survient
chez des patients ayant un taux de CD4 inférieur à

Figure 30 Coupe tomodensitométrique d’une tuberculose pul-
monaire chez un patient infecté par le virus de l’immunodéfi-
cience humaine (VIH) modérément immunodéprimé avec lésions
parenchymateuses d’arbres en bourgeons, cavernes et épanche-
ment pleural gauche modéré.

Figure 31 Infection pulmonaire à Mycobacterium avium intra-
cellulaire chez un patient infecté par le virus de l’immunodéfi-
cience humaine (VIH) avec taux de CD4 à 80. La coupe tomoden-
sitométrique en fenêtre parenchymateuse montre l’existence
de dilatation des bronches notamment au niveau du segment
latéral du lobe moyen avec condensation parenchymateuse
d’aval.

Figure 32 Radiographie thoracique d’une infection à Mycobac-
terium kansasii chez un patient infecté par le virus de l’immu-
nodéficience humaine (VIH) avec présence d’opacités parenchy-
mateuses nodulaires hémithoraciques droites à contours flous
prédominantes en lobaire inférieur.
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50 cellules/mm3 et probablement sur un poumon
aux antécédents d’infections par d’autres ger-
mes.88 Cette infection est également rencontrée
chez les patients ayant bénéficié d’une greffe pul-
monaire, cardiaque ou rénale ou d’une greffe de
moelle.
Les principales manifestations de l’infection pul-

monaire à CMV sont représentées par des opacités
interstitielles nodulaires et réticulaires, parfois en
verre dépoli. Des lésions à type de condensations
parenchymateuses uni- ou bilatérales ont été décri-
tes, mais il semble en fait que ce type de lésions
surviennent dans un contexte de polyinfections.
En TDM, il est décrit des aspects différents selon

le statut immunitaire. Chez les patients transplan-
tés, les lésions sont constituées par des opacités
micronodulaires, des condensations parenchyma-
teuses, des opacités en verre dépoli, et des opaci-
tés réticulaires irrégulières (Fig. 34). Chez les pa-
tients infectés par le VIH, les aspects TDM sont
représentés par des nodules de 1 à 3 cm de diamè-
tre associés parfois à des bonchiectasies et à un
épaississement diffus des parois bronchiques.61

Infection pulmonaire fungique à « Aspergillus
fumigatus »
Il s’agit essentiellement de l’aspergillose invasive,
qui survient chez les patients aplasiques et infectés

par le VIH, avec un taux de mortalité rapporté de
30 à 90 % des cas.5 Elle se présente dans un tableau
de toux, de wheezing, d’expectoration et de dou-
leurs thoraciques, qui peut être variable en fonc-
tion du type d’immunodépression. Chez l’aplasi-
que, c’est la persistance d’un syndrome fébrile
malgré une antibiothérapie qui doit faire soupçon-
ner le diagnostic, alors que chez le non-aplasique,
l’atteinte pulmonaire peut être une découverte
radiologique.
La radiographie thoracique, qui peut être nor-

male à un stade précoce, montre l’existence d’opa-
cités focales ou multifocales, parfois à bords flous,
de siège périphérique préférentiel avec parfois
image de croissant gazeux5,25,99,111 (Fig. 35). En
TDM, les opacités parenchymateuses périphériques
peuvent correspondre à des lésions d’infarctus pul-
monaires hémorragiques par atteinte de la gaine et
de la paroi des artères pulmonaires. Les aspects de
halo en verre dépoli périlésionnel traduisent un
mécanisme d’ischémie-nécrose avant l’apparition
du croissant gazeux56,63,99,111 (Fig. 36).
Chez les patients infectés par le VIH, les aspects

semblent plus hétérogènes, incluant lésions cavi-
taires dans 29 à 40 % des cas, des opacités alvéolai-
res focales (Fig. 37) ou nodulaires dans 22 à 55 % des
cas, et un infiltrat interstitiel ou alvéolaire bilaté-
ral dans 23 à 55 % des cas.83 Pour certains, les
lésions cavitaires seraient identifiables dans 80 %
des cas sur la radiographie thoracique et dans 100 %
des cas en TDM.102

Figure 33 Coupe tomodensitométrique d’une atteinte paren-
chymateuse à Mycobacterium kansasii avec nodules bilatéraux
dont l’un excavé au niveau du culmen.

Figure 34 Pneumopathie à cytomégalovirus (CMV) avec opacité
en verre dépoli de répartition hétérogène chez un patient ayant
bénéficié d’une greffe de moëlle..

Figure 35 Aspergillose pulmonaire invasive chez un patient en
aplasie dans le cadre d’une leucémie aiguë myéloblastique avec
présence sur la radiographie thoracique de multiples formations
nodulaires parenchymateuses bilatérales avec nécrose.
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Infection pulmonaire à « Candida »
L’agent pathogène le plus commun est Candida
albicans, agent normalement commensal mais de-
venant pathogène chez le sujet immunodéprimé.
La pneumonie à Candida se manifeste radiologi-

quement par des lésions de condensations paren-
chymateuses lobaires (Fig. 38), segmentaires ou
nodulaires, parfois excavées et associées à un
épanchement pleural dans 25 % des cas. En TDM, les

lésions sont représentées par des opacités nodulai-
res bilatérales, des aspects de verre dépoli multi-
focaux et bilatéraux, des masses parenchymateuses
de taille variable avec parfois un signe du halo
périphérique.108

Infection pulmonaire à « Cryptococcus
neoformans »
Elle atteint 6 à 13 % des patients sidéens avec un
taux de CD4 inférieur8 à 100 éléments/mm3. Elle
entre en général dans le cadre d’une infection
généralisée avec manifestation méningée. La
symptomatologie clinique est variée, parfois frus-
tre, parfois associant fièvre et symptômes thoraci-
ques variés.
Les aspects radiologiques sont également varia-

bles : opacité nodulaire (Fig. 39) ou masse paren-
chymateuse isolée bien limitée, nodules de 5 à
20 mm (91 % des cas) avec parfois signe du halo ou
masses parenchymateuses multiples, condensation
parenchymateuse uni- ou bilatérale avec broncho-
gramme aérien.112 Les lésions peuvent également
prendre la forme d’opacités interstitielles nodulai-
res ou réticulaires bilatérales associées à des
condensations parenchymateuses. Ces lésions pa-
renchymateuses peuvent être associées à des adé-
nopathies médiastinales parfois nécrotiques.14,108

Infection pulmonaire à « Toxoplasma gondii »
L’atteinte pulmonaire toxoplasmique survient chez
des patients sous chimiothérapie, ayant bénéficié
d’une transplantation d’organe ou chez les patients
atteints de sida, et cette atteinte pulmonaire sur-
vient dans un contexte de toxoplasmose disséminée
avec atteinte cérébrale et cardiaque. L’incidence
de l’atteinte pulmonaire chez le sidéen est estimée

Figure 36 Aspergillose pulmonaire invasive chez un patient
infecté par le virus de l’immunodéficience humaine (VIH) avec
présence sur la coupe tomodensitométrique d’opacités nodulai-
res à contours irréguliers dont l’une avec un croissant gazeux au
niveau du culmen.

Figure 37 Coupe tomodensitométrique d’une aspergillose pul-
monaire invasive chez un patient infecté par le virus de l’immu-
nodéficience humaine (VIH) avec présence d’une condensation
parenchymateuse segmentaire associée à un bronchogramme
aérien.

Figure 38 Infection pulmonaire à Candida albicans avec
condensations parenchymateuses irrégulières lobaires supérieu-
res bilatérales sur la coupe tomodensitométrique chez un pa-
tient aplasique présentant un lymphome T.

Figure 39 Coupe tomodensitométrique en fenêtre parenchyma-
teuse chez un patient infecté par le virus de l’immunodéficience
humaine (VIH) présentant une formation nodulaire excavée dé-
couverte dans le cadre du bilan d’un syndrome fébrile. Le
diagnostic d’infection pulmonaire à Cryptococcus neoformans a
été réalisé par ponction transpariétale scanoguidée.

126 D. Jeanbourquin et al.



à 2-3 % et survient chez des patients ayant un taux
de CD4 inférieur à 40 éléments/mm3 avec une
mortalité voisine de 55 %.94

Chez l’immunodéprimé, les lésions radiologiques
thoraciques de la toxoplasmose consistent en la
présence d’images nodulaires ou de fines opacités
réticulaires diffuses qui peuvent simuler la pneu-
mocystose.
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