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INTRODUCTION 

Le nombre de transplantations ne cesse d’augmenter chaque année en France (+77,2% de 

2001 à 2016) (1). 

Chez les patients transplantés d’organes solides (TOS), les protocoles 

d’immunosuppression comportent une première phase dite d’induction qui correspond à 

l’acceptation de la greffe par le patient, où celui-ci reçoit de fortes doses 

d’immunosuppresseurs. Par la suite vient la phase d’entretien où le patient reçoit des 

doses progressivement décroissantes d’immunosuppresseurs et de corticoïdes jusqu'à des 

posologies aussi faibles que possible, afin de prévenir le rejet tout en réduisant les effets 

toxiques de ces molécules. Les traitements utilisés diffèrent par leur mécanisme d’action 

mais interviennent principalement dans l’inhibition de la prolifération cellulaire ou de 

l’activation des lymphocytes T(2–5). L’utilisation de ces traitements s’accompagne 

d’effets secondaires, notamment infectieux. 

Les infections fongiques invasives (IFIs) sont une complication rare chez les patients 

TOS. Dans cette population, l’aspergillose invasive (AI), IFI à champignon filamenteux 

du genre Aspergillus, représente 19 à 42% des IFIs selon les études, soit la deuxième 

cause derrière les candidoses invasives (6–11). L’AI survient principalement chez les 

patients transplantés pulmonaires, puis chez les patients transplantés cardiaques, alors que 

les patients transplantés hépatiques et rénaux sont moins atteints (12–17). La 

manifestation la plus fréquente de l’AI est l’aspergillose pulmonaire invasive (API) (18).  

Bien que rares, les IFIs et plus particulièrement l’AI sont grevées d’une morbi-mortalité 

importante (10,18–20). Pour cette raison, un diagnostic et un traitement précoces sont 

primordiaux.  

Le comité de consensus de l’European Organization for Research and Treatment of 

Cancer/Invasive Fungal infections Cooperative Group and the National Institute of 

Allergy and Infectious Disease (EORTC/MSG) a formulé les définitions révisées des IFIs 

pour la recherche clinique, incluant les AIs, les classant en « prouvée », « probable », 

« possible » (21) (Tableau1).  
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Tableau 1. Classification EORTC/MSG (2008) des IFIs à champignons filamenteux 

D’après European Organization for Research and Treatment of Cancer, 2008(21).  

La définition d’IFI chez des patients atteints de cancer ou receveurs d’une greffe allogénique comporte une 

classification avec trois catégories de probabilité de survenue (prouvée, probable, possible) et une 4ème  

catégorie de probabilité nulle. 

Classification Examens (pour les champignons filamenteux) Critères de classification 

IFI prouvée (tout 

patient) 

Analyse microscopique de matériel stérile : 

Histopathologie, cytopathologie ou examen direct d’un 

spécimen obtenu par aspiration à l’aiguille ou par 

biopsie. Culture d’un échantillon obtenu par une 

procédure stérile provenant d’un site normalement 

stérile avec des signes cliniques et radiologiques 

anormaux, compatibles avec une infection [à 

l’exclusion des prélèvements urinaires, issus de cavité 

sinusienne crânienne et des sécrétions du liquide 

broncho-alvéolaire (LBA)]. 

Critères mycologiques seuls: 

(existence d'un critère histo- 

ou cytopathologique direct) 

hyphe (de champignon 

filamenteux), associés à des 

signes d’atteinte tissulaire 

ou culture positive d’un 

champignon filamenteux. 

IFI probable * 

(patient 

immunodéprimé) 

Analyse microscopique de matériel stérile : 

Histopathologie, cytopathologie ou examen direct d’un 

spécimen obtenu par aspiration à l’aiguille ou par 

biopsie dans lequel des hyphes ou des formes de 

levures sont visibles, associés à des signes d’atteinte 

tissulaire. 

Un critère lié à l’hôte et un 

critère microbiologique et 

un critère 

clinique/radiologique 

(TDM). 

IFI possible 

(patient 

immunodéprimé) 

Pas de prélèvement. Un facteur lié à l’hôte** et 

un critère 

clinique/radiologique ** 

(pas de critère de preuve 

mycologique/ 

microbiologique). 
* Critères (détaillés) d’une infection fongique probable :  
Facteurs liés à l’hôte (patient) :  

 Neutropénie récente (< 500 neutrophiles/mm3 (0,5 G/L) pendant > 10 jours) reliée temporellement à la survenue de la 

pathologie fongique  

 Allogreffe de cellules souches hémtopoïétiques - Utilisation prolongée > 3 semaines de corticostéroïdes à la dose moyenne 

minimale de 0,3 mg/kg/j en équivalent prednisone durant les 60 derniers jours  

 Autres immunosuppresseurs cellulaires T dans les 90 j avant (ciclosporine, anti TNFα, anticorps monoclonal, analogues de 

nucléoside)  

 Déficit immunitaire constitutionnel (granulomatose ou déficit immunitaire combiné sévère)  

Critères cliniques (et radiologiques) :  
Infection pulmonaire : 1 des 3 signes suivants à la tomodensitométrie (TDM) :  

 Lésion dense, bien limitée, avec ou sans halo  

 Croissant gazeux  

 Cavité 
Trachéobronchite : (un des signes suivants vu en bronchoscopie)  

Ulcération trachéobronchique, nodule, pseudomembrane, plaque, ou escarre  

Infection naso-sinusienne : Imagerie visualisant une sinusite plus un des trois signes suivants :  

 Douleur aigue localisée  

 Ulcère nasal avec zone de nécrose  

 Extension osseuse à partir de sinus paranasal, y compris orbitaire  

Infection du système nerveux central : un des deux signes suivants :  

 lésions focales à l’imagerie  

 prise de contraste méningée en TDM ou IRM 
Critères microbiologiques :  

 Tests directs (cytologie, microscopie directe ou culture)  
Moisissures dans l’expectoration, le liquide de lavage broncho-alvéolaire, le brossage bronchique ou l’échantillon d’aspiration 

sinusale identifié de la manière suivante :  

 présence d’éléments fongiques de moisissure ;  

 identification d’une moisissure par culture.  

 Tests indirects (détection d’antigène ou de constituants de la paroi cellulaire)  
Galactomannane (antigène soluble aspergillaire, GM) détecté dans le plasma, le sérum, le LBA ou le liquide cérébro-spinal 

 Infection fongique invasive (hors zygomycoses et cryptocoques) : Béta-(1-3)-D -glucane dans le sérum.  
 

** critères cliniques et de l’hôte identiques à ceux de l’infection probable décrits ci-dessus. 
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Parmi les examens paracliniques disponibles pour le diagnostic d’AI (22), l’imagerie, 

avec la tomodensitométrie (TDM) thoracique, joue un rôle primordial.  

L’aspect tomodensitométrique (TDM) des APIs est largement décrit chez les patients 

hématologiques, premier groupe à risque d’AI (23–46). La présentation TDM 

classiquement décrite inclut les nodules, le signe du halo, le signe de l’hypodensité 

centrale, l’infarctus pulmonaire, le signe du croissant aérique et les cavités, définissant le 

pattern angio-invasif (36,38,40).  Ces lésions résultent d’une invasion aspergillaire des 

structures vasculaires (44,47). Plus rarement, dans environ 10% des cas, une atteinte 

broncho-invasive peut-être rencontrée, se traduisant en TDM par des micronodules 

centrolobulaires, une distribution en arbre en bourgeons, des dilatations de bronches et 

des condensations péribronchiques (48,49). Chez les patients hématologiques, la TDM 

thoracique réalisée précocement après l’apparition des symptômes pourrait être 

informative avant les prélèvements microbiologiques, en particulier avant que le 

Galactomannane (antigène soluble aspergillaire, GM) ne soit positif (32). L’instauration 

d’un traitement antifongique sur la base d’un diagnostic TDM a été associée à une 

augmentation de la survie (25,32,35). 

Peu de séries radiologiques ont été reportées dans la littérature chez les patients TOS (50–

54) (Annexe), qui représentent le deuxième groupe à risque d’AI (12,55). 

D’autre part, la valeur pronostique des lésions TDM initiales est peu décrite, avec des 

résultats parfois contradictoires. Selon Horger et al, aucun signe TDM précoce ne serait 

corrélé au pronostic(56). Pour d’autres auteurs, les lésions cavitaires seraient  un facteur 

de bon pronostic(34), de même que le signe du halo(36), alors que condensations, masses, 

macronodules (de diamètre >1cm) et infarctus multiples seraient corrélés à un moins bon 

pronostic(52,53). Le pattern broncho-invasif serait de plus mauvais pronostic chez les 

patients transplantés cardiaques(57). 

L’objectif de cette étude était ainsi de décrire l’atteinte TDM thoracique initiale des APIs 

chez les patients TOS avec AI prouvée ou probable, et de déterminer les facteurs TDM 

prédictifs de bon ou de mauvais pronostic. 
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MATERIEL ET METHODES 

Population d’étude 

Il s’agissait d’une étude rétrospective monocentrique et observationnelle sur les APIs 

chez les patients TOS transplantés entre le 1er janvier 2008 et le 1er janvier 2015. 1817 

greffes (1216 transplantations rénales, 324 hépatiques, 101 cardiaques, 105 pulmonaires, 

71 pancréatiques) dont 88 doubles greffes (65 pancréas-rein, 21 foie-rein et 2 cœur-rein) 

ont été réalisées sur cette période au CHU de Toulouse. Le suivi des patients était réalisé 

depuis la transplantation jusqu’au 31 décembre 2016. 

La totalité des données microbiologiques fongiques a été recueillie dans les services du 

CHU susceptibles d’héberger les patients TOS (Unité de Transplantation d’Organes, 

chirurgie thoracique, pneumologie, néphrologie, réanimation polyvalente). Dans un souci 

d’exhaustivité, les données ont été recoupées avec la liste complète des greffes d’organes 

réalisées au CHU de Toulouse depuis 2007. Les informations ont également été 

comparées avec une liste obtenue auprès du Département de l’Information Médicale 

(DIM) grâce à la codification des actes. 

Le caractère « prouvé » ou « probable » des AIs était déterminé selon les critères révisés 

définis par les experts du groupe de consensus EORTC/MSG(21) (Tableau 1). Les 

patients avec un résultat microbiologique positif mais n’ayant pas nécessité de traitement 

ont été exclus. Seuls les patients dont un examen TDM thoracique initial était disponible, 

réalisé à +/-7 jours de la positivité des prélèvements microbiologiques et de l’initiation du 

traitement antifongique, avec l’évidence d’une atteinte parenchymateuse pulmonaire ont 

été inclus.  

Données cliniques et biologiques 

Le recueil des données cliniques et biologiques était  réalisé dans le cadre d’une étude 

antérieure(58).  

Parmi les données cliniques et démographiques recueillies figuraient la nature de l’organe 

transplanté, la date de la transplantation, le nombre de transplantations, le protocole 

d’immunosuppression au moment de la greffe et pendant l’API, la date de l’API, la 

numération formule sanguine, le taux des gammaglobulines, la présence concomitante 
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d’une infection bactérienne ou virale, le recours aux amines vasopressives, la nécessité de  

ventilation mécanique invasive ou d’épuration extra-rénale, et la survie à 1 an. 

Le recueil de la date, du type de prélèvement et des espèces isolées a été réalisé. Selon les 

critères EORTC et les recommandations de l’ESCMID (European Society for Clinical 

Microbiology and Infectious Diseases), les résultats de l’examen direct, de la culture 

fongique et du dosage du GM ont été recueillis. La présence de GM a été recherchée 

uniquement dans le sérum des patients (technique ELISA manuelle). Actuellement, cet 

antigène n’est pas dosé dans le lavage broncho-alvéolaire (LBA) au CHU de Toulouse. 

Analyse TDM 

Les examens TDM étaient réalisés sur un Somatom Definition SiemensTM (détecteur 64 

barrettes, bi-tube). Les paramètres d’acquisition étaient les suivants: tension: 120 kV, 

intensité: 180 mAs, collimation: 0,6-1,2 mm, pitch :1,3. L’acquisition était faîte des 

sommets aux bases pulmonaires. 

Les TDM thoraciques étaient analysées par 2 radiologues (J. M et N. A) avec consensus 

et en aveugle de l’évolution clinique du patient sur des consoles PACS grâce au logiciel 

Horizon Rad StationTM (McKesson RadiologyTM 12.1.1). Les images étaient analysées en 

fenêtre pulmonaire (niveau : 700 HU; largeur : 1500 HU), en fenêtre médiastinale 

(niveau : 40 HU; largeur : 400 HU) et dans un fenêtrage particulier (niveau : 15–40 UH; 

largeur : 110–140 UH) pour la détection du signe de l’hypodensité centrale (33). 

Les lésions élémentaires relevées sur les examens TDM analysés étaient définies par le 

glossaire des termes en imagerie thoracique de la Fleischner Society (59). Micronodule, 

nodule, et masse étaient définis comme une hyperdensité, arrondie ou irrégulière, bien ou 

mal limitée. Un micronodule présentait un diamètre inférieur à 3mm (Figure 1a), un 

nodule présentait un diamètre compris entre 3 et 30mm (Figure 2a) et une masse un 

diamètre supérieur à 30mm (Figure 2b). Les micronodules centrolobulaires étaient définis 

comme des micronodules localisés au centre des lobules secondaires pulmonaires, séparés 

par quelques millimètres des surfaces pleurales, des scissures et des septa interlobulaires. 

Ils pouvaient être solides ou en verre dépoli, classiquement mal limités. Lorsqu’il existait 

des micronodules centrolobulaires, il était précisé s’il existait une distribution lésionnelle 

en arbre en bourgeons (Figure 1a). La condensation était définie comme une hyperdensité 
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parenchymateuse effaçant les parois bronchiques et vasculaires (Figure 1b). La dilatation 

de bronche était définie comme l’augmentation du diamètre d’une bronche par rapport à 

l’artère pulmonaire l’accompagnant, l’absence de rétrécissement progressif de calibre en 

distalité de l’arbre bronchique et des bronches visibles à moins d’1cm de la surface 

pleurale (Figure 1c).  L’infarctus pulmonaire était défini comme une condensation 

triangulaire ou en forme de dôme à base pleurale dont le sommet était dirigé vers le hile 

pulmonaire (Figure 2c). Le verre dépoli était défini comme une hyperdensité 

parenchymateuse pulmonaire n’effaçant pas les parois bronchiques et vasculaires. Le 

signe du halo était défini comme du verre dépoli autour des nodules et masses (Figure 

2a). Les lésions cavitaires incluaient les cavités avec ou sans signe du croissant aérique. 

Une cavité était définie comme une hyperclarté parenchymateuse circonscrite, c'est-à-dire 

entourée d'une paroi d'épaisseur variable, pouvant siéger dans de la condensation, une 

masse ou un nodule (Figure 2b). Le signe du croissant aérique était défini comme une 

collection aérique en forme de croissant séparant la paroi d’une cavité de son contenu 

solide (Figure 3). Le signe de l’hypodensité centrale (hypodense sign) était défini selon 

Horger et al. comme une zone hypodense au sein d’un nodule, d’une masse ou d’une 

condensation dans une fenêtre dédiée (largeur 110–140 HU; niveau 15–40 HU) (Figure 

4)(33).  

Chaque examen TDM initial était classé en pattern broncho-invasif, angio-invasif ou 

mixte (36,48,49,51,52,60). Le pattern broncho-invasif comprenait les micronodules 

centrolobulaires, la distribution en  arbre en bourgeons, les condensations 

péribronchiques, l’épaississement des parois bronchiques et les dilatations de bronches. 

Le pattern angio-invasif comprenait les nodules, les masses, les infarctus pulmonaires, le 

signe du halo, le signe de l’hypodensité centrale, le signe du croissant aérique et la cavité. 

Lorsqu’il existait des lésions des deux patterns TDM, le pattern était désigné comme 

mixte.  
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Figure 1 

 

D’après Fleischner Society: Glossary of Terms for Thoracic imaging (59). Lésions 

élémentaires du pattern broncho-invasif. a. Micronodules centrolobulaires prenant une 

distribution en arbre en bourgeons. b. Condensation péri-bronchique. c. Dilatations de 

bronches et épaississement des parois bronchique. 

 

 

Figure 2 

 

D’après Fleischner Society: Glossary of Terms for Thoracic imaging (59). Lésions 

élémentaires du pattern angio-invasif. a. Nodules avec signe du halo (flèches). b. Masse 

excavée. c. Infarctus pulmonaire. 
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Figure 3 

 

D’après Horger et al. Invasive pulmonary aspergillosis: frequency and meaning of the 

“hypodense sign” on unenhanced CT(33). Lésions élémentaires du pattern angio-invasif. 

Nodule avec signe de l’hypodensité centrale. 

 

Figure 4 

 

D’après Greene et al. The radiological spectrum of pulmonary aspergillosis(61). Lésions 

élémentaires du pattern angio-invasif. Nodule avec signe du croissant aérique (flèches). 
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Pour les micronodules centrolobulaires, le verre dépoli et la condensation péribronchique, 

l’atteinte lésionnelle était analysée de façon semi-quantitative en nombre de segments 

atteints. La systématisation maximale de la condensation péribronchique était précisée 

(lobaire, segmentaire, sous-segmentaire). L’atteinte lésionnelle des nodules et masses 

était analysée de façon quantitative, par le nombre de nodules, le nombre de masses, ainsi 

que la somme totale des volumes lésionnels des nodules et masses. La somme totale des 

volumes lésionnels était mesurée sur une console de post-traitement VitreaTM. Le plus 

grand diamètre et l’épaisseur pariétale de la plus grande lésion cavitaire étaient mesurés. 

La présence d’un épanchement pleural et d’adénomégalies médiastinales (> 1cm de petit 

axe) était également précisée. 

Les lésions élémentaires et le pattern TDM étaient rapportés au nombre total de patients 

et par catégorie d’organe. Ils étaient également comparés entre les groupes de patients 

vivants et décédés à 1 an. 

Analyses statistiques 

Les variables continues (p.ex. nombre de lésions, âge…) étaient présentées sous la forme 

de médianes et interquartiles. Les variables discontinues (p.ex. pattern TDM, genre…) 

étaient présentées sous la forme de nombres et pourcentages. L’association entre les 

variables continues ou discontinues et la mortalité à un an a été évaluée à l’aide des tests 

de Mann-Whithney et de Fischer exact, respectivement. 

Pour évaluer la survie à moyen terme, les courbes de survie ont été élaborées selon la 

méthode de Kaplan-Meier et comparées (analyses univariées) à l’aide du test du Log-

Rank. Enfin, une analyse multivariée de la survie à moyen / long terme a été réalisée à 

l’aide d’un modèle de Cox incluant les facteurs prédictifs de mortalité récemment 

identifiés dans une étude de plus large ampleur (ventilation mécanique, épuration extra-

rénale, recours aux amines vasopressives, corticothérapie > 30 mg/j)(58). 
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RESULTATS 

Caractéristiques cliniques et démographiques 

Parmi 1739 patients qui ont bénéficié d’une TOS au CHU de Toulouse entre 2008 et 2015 

et suivis jusqu’en 2016, 58 ont présenté une AI, parmi lesquels 41 avaient un examen 

TDM thoracique initial disponible avec atteinte pulmonaire.  

La population se composait de 17 femmes (41%) et 24 hommes (59), avec un âge médian 

de 57 ans (intervalle interquartiles : [52-64]), dont 12 transplantés cardiaques (29%), 8 

transplantés hépatiques (19%), 6 transplantés pulmonaires (15%) et  15 transplantés 

rénaux (37%). 13 patients avaient une AI prouvée (31%) et 28 avaient une AI probable 

(69%). Aucune IFI à champignon filamenteux n’a été détectée parmi les transplantés 

pancréatiques ou les doubles greffes. 

Le délai médian de survenue de l’API par rapport à la transplantation tous organes 

confondus était de 133 jours (intervalle interquartiles : [68-437]). A la fin de la période de 

suivi, 11 patients étaient vivants (27%), 30 patients étaient décédés (73%).  

Au moment de l’infection, 4 patients étaient neutropéniques (10%), mais aucun n’avait de 

neutropénie inférieure à 0,5 G/L. 8 patients (23)% présentaient une 

hypogammaglobulinémie (gammaglobulines < 4 g/L). 20 patients (49%) présentaient une 

thrombopénie (plaquettes < 150 G/L). 34 patients (87%) présentaient une lymphopénie 

(lymphocytes < 1 G/L).  

Au cours de l’épisode infectieux, tous les patients recevaient un traitement 

immunosuppresseur : anticalcineurines, antimétabolites, corticoïdes ou inhibiteurs de 

mTOR (mechanistic target of rapamycin). 

Une co-infection virale était retrouvée chez 16 patients (27%) : 4 à Herpes Simplex virus 

(HSV), 5 à Epstein-Barr virus (EBV), 6 à cytomégalovirus (CMV), 1 à polyomavirus BK 

(BKV), dont une infection concomitante à CMV et virus de l’hépatite B (VHB). Une co-

infection bactérienne était retrouvée chez 27 patients (66%), dont 9 septicémies, 5 co-

infections urinaires et 17 co-infections pulmonaires. Parmi ces dernières, 13 infections 

étaient à bacille Gram négatif (BGN), 3 à cocci Gram positif (CGP) et 1 à mycobactérie 

atypique. 



 28 

Caractéristiques TDM 

L’examen TDM initial était réalisé avec injection de produit de contraste chez 12 patients 

(29%) et sans injection chez 29 patients (71%).  

1) Lésions élémentaires 

a. Pattern broncho-invasif 

Les résultats concernant les lésions  élémentaires du pattern broncho-invasif sont résumés 

dans le tableau 2. Le signe le plus fréquemment rencontré toutes lésions confondues était 

la condensation péri-bronchique (Figure 5a), présente dans 65% des cas (27/41). Parmi 

les lésions du pattern broncho-invasif venaient ensuite les dilatations de bronches (16/41 ; 

39%) (Figure 5a), l’épaississement des parois bronchiques (14/41 ; 34%) (Figure 5b), les 

micronodules centrolobulaires (13/41 ; 32%) (Figure 6) et la  distribution en arbre en 

bourgeons (8/41 ; 19%) (Figure 6a). Il n’existait pas de différence significative entre les 

organes pour chaque signe. 

 
Tableau 2. Lésions élémentaires du pattern broncho-invasif 

Lésions élémentaires du 

pattern broncho-invasif 

Nombre de patients 

total (n=41) (%) 

Nombre de patients par organe (%) 

p Cœur 

(n=12) 

Foie 

(n=8) 

Poumon 

(n=6) 

Rein 

(n=15) 

       

Condensation péri-

bronchique 

27(65) 8(66) 4(50) 4(66) 11(73) NS 

Dilatations de bronches 16(39) 4(33) 2(25) 1(17) 9(60) NS 

Epaississement des parois 

bronchiques 

14(34) 2(17) 1(12) 4(66) 7(47) NS 

Micronodules 

centrolobulaires 

13(32) 3(25) 3(37) 2(33) 5(33) NS 

Arbre en bourgeons 8(19) 1(8) 1(12) 2(33) 4(27) NS 
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Figure 5 

 

a. Condensation  segmentaire (*) avec dilatations de bronches irrégulières (flèche 

courbe). b. Epaississement marqué des parois bronchiques (flèche).  

 

Figure 6 

 

a. Foyer de micronodules centrolobulaires avec distribution en arbre en bourgeons (*); 

b. Foyer de micronodules centrolobulaires (flèche courbe), respectant l’espace sous-

pleural, sans distribution en arbre en bourgeons. 
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b. Pattern angio-invasif 
Les résultats concernant les lésions  élémentaires du pattern angio-invasif sont résumés 

dans le tableau 3. Les nodules étaient le second signe le plus fréquemment rencontré 

toutes lésions confondues (21/41 ; 51%) (Figure 7a). Parmi les lésions du pattern angio-

invasif venaient ensuite le signe du halo (14/41 ; 34%) (Figure 8a et b), les lésions 

cavitaires (9/41 ; 22%) et l’infarctus (9/41 ; 22 %) (Figure 9), les masses (8/41 ; 19%) 

(Figure 8), le signe de l’hypodensité centrale (7/41 ; 17%) (Figure 7b). Parmi les lésions 

cavitaires, le signe du croissant aérique était rencontré chez 5/41 patients (12%) (Figure 

10). Il n’existait pas de différence significative entre les organes pour chaque signe.  

Tableau 3. Lésions élémentaires du pattern angio-invasif 

Lésions élémentaires du 

pattern angio-invasif 

Nombre de patients 

total (n=41) (%) 

Nombre de patients par organe (%) 

p Cœur 

(n=12) 

Foie 

(n=8) 

Poumon 

(n=6) 

Rein 

(n=15) 

       

Nodule 21(51) 6(50) 3(37) 2(33) 10(66) NS 

Masse 8(19) 3(25) 1(12) 0(0) 4(27) NS 

Infarctus 9(22) 1(8) 1(12) 0(0) 7(47) NS 

Signe du halo 14(34) 4(33) 2(25) 2(33) 6(40) NS 

Hypodensité centrale 7(17) 2(17) 1(12) 0(0) 4(27) NS 

Lésions cavitaires 9(22) 1(8) 0(0) 1(17) 7(47) NS 

Signe du croissant aérique 5 (12) 0(0) 0(0) 0(0) 5(33) NS 

       

 
 
 
Figure 7 

 

Nodules en fenêtre parenchymateuse (a) et  avec un fenêtrage particulier (niveau 15–40 

HU ; largeur 110–140 HU) mettant en évidence un signe de l’hypodensité centrale (b). 
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Figure 8 

 
a. Masse lobaire inférieure droite (*) avec verre dépoli péri-lésionnel en rapport avec un 

signe du halo; b. Masse lobaire moyenne (flèche courbe) avec signe du halo. c. Masse 

lobaire inférieure droite (flèche pleine) ; 

 

 

Figure 9 

 

Infarctus parenchymateux pulmonaire (flèche). 
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Figure 10 

 

Nodule excavé avec signe du croissant aérique (flèche). 

 

c. Autres 
Les résultats concernant les lésions élémentaires autres sont résumés dans le tableau 4. 

Verre dépoli et adénomégalies étaient rencontrés chacun dans 29% des cas (12/41). 

L’épanchement pleural était présent dans 61% des cas (25/41). Il n’existait pas de 

différence significative entre les organes pour chaque signe. 

 
Tableau 4. Lésions élémentaires autres 

Lésions élémentaires 

autres 

Nombre de patients 

total (n=41) (%) 

Nombre de patients par organe (%) 

p Cœur 

(n=12) 

Foie 

(n=8) 

Poumon 

(n=6) 

Rein 

(n=15) 

       

Verre dépoli (hors signe 

du halo) 

12(29) 4(33) 0(0) 3(50) 5(33) NS 

Epanchement pleural 25(61) 8(66) 5(62) 2(33) 10(66) NS 

Adénomégalies (>1cm) 12(29) 4(33) 1(12) 4(66) 3(20) NS 
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2) Distribution lésionnelle 
Les résultats concernant la distribution lésionnelle sont résumés dans le tableau 5. La 

distribution des lésions prédominait aux bases dans 51% des cas (21/41), et était 

indistincte entre poumon central et périphérique dans 66% des cas (27/41). Il n’existait 

pas de différence significative de distribution lésionnelle entre les organes.  

Tableau 5. Distribution lésionnelle prédominante 

Distribution lésionnelle 

prédominante 

Nombre de patients 

total (n=41) (%) 

Nombre de patients par organe (%) 

p Cœur 

(n=12) 

Foie 

(n=8) 

Poumon 

(n=6) 

Rein 

(n=15) 

       

Bases 21(51) 6(50) 5(62) 4(66) 6(40) NS 

Sommets 6(15) 2(17) 2(25) 1(17) 1(7) NS 

Indistincte en bases et 

sommets 

14 (34) 4(33) 1(12) 1(17) 8(53) NS 

Poumon central 3(7) 0(0) 1(12) 0(0) 2(13) NS 

Poumon périphérique 11(27) 0(0) 3(37) 3(50) 5(33) NS 

Indistincte entre poumon 

central et périphérique 

27(66) 12(100) 4(50) 3(50) 8(53) NS 

       

 
 

3) Profusion lésionnelle 
Chez les patients présentant des micronodules centrolobulaires (13/41), le nombre médian 

de segments atteints était de 6 (intervalle interquartiles [3-13]). Chez les patients 

présentant de la condensation péribronchique (27/41), la systématisation maximale de la 

condensation était sous-segmentaire chez 11 patients, segmentaire chez 8 patients, lobaire 

chez 8 patients ; le nombre médian de segments atteints était de 6 (intervalle interquartiles 

[3-9]). Le nombre médian de nodules chez les patients qui en présentaient (21/41) était de 

11 (intervalle interquartiles [4-34]). Le nombre médian de masses chez les patients qui en 

présentaient (8/41) était de 1 (intervalle interquartiles [1-4]).  Chez les patients présentant 

des nodules ou des masses (21/41), la valeur médiane de la somme du volume lésionnel 

des nodules et masses était de 13,2 cm3 (intervalle interquartiles [2,9-72,8]). Chez les 

patients présentant du verre dépoli (12/41), le nombre médian de segments atteints était 

de 8 (intervalle interquartiles [4-13]). Chez les patients qui présentaient des lésions 

cavitaires (9/41), la taille médiane de la plus grande cavité était de 22mm (intervalle 

interquartiles [13-41]) et leur épaisseur médiane était de 4mm (intervalle interquartiles [3-

6]). 
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4) Pattern TDM 
Les résultats concernant le pattern TDM sont résumés dans le tableau 6. Le pattern 

prédominant était le pattern broncho-invasif, rencontré dans 49% des cas (20/41) (Figures 

11, 12, 13), suivi du pattern mixte (32%, 13/41) (Figure 14 et 15), puis angio-invasif 

(19%, 8/41) (Figure 16).  

Le pattern broncho-invasif était significativement  plus fréquent chez les patients  

transplantés cardiaques (6/12 ; 50%), hépatiques (4/8 ; 50%) et pulmonaires (5/6 ; 83%), 

alors que  le pattern mixte était significativement plus fréquent chez les transplantés 

rénaux (9/15; 60%) (p=0,04).  

Parmi les 16 patients présentant des co-infections virales, 9 présentaient un pattern mixte 

(56%), 6 un pattern broncho-invasif (38%) et 1 un pattern angio-invasif (6%). Parmi les 

17 patients présentant une co-infection bactérienne pulmonaire, 8 présentaient un pattern 

broncho-invasif (47%), 5 un pattern mixte (29%) et 4 un pattern angio-invasif (24%). 

 

Tableau 6. Pattern TDM 

Pattern TDM 
Nombre de patients total 

(n=41) (%) 

Nombre de patients par organe (%) 

p Cœur 

(n=12) 

Foie 

(n=8) 

Poumon 

(n=6) 

Rein 

(n=15) 

       

Angio-invasif 8(19) 4(33) 3(37) 0(0) 1(7) 0 ,041 

Broncho-

invasif 

20(49) 6(50) 4(50) 5(83) 5(33) 0 ,041 

Mixte 13(32) 2(17) 1(12) 1(17) 9(60) 0 ,041 
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Figure 11 

Pattern broncho-invasif. 

Epaississement des parois 

bronchiques (flèches), associés à des 

micronodules centrolobulaires avec 

distribution en arbre en bourgeons.  
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Figure 12 

Pattern broncho-invasif. 

Condensation parenchymateuse 

lobaire inférieure bilatérale, avec 

dilatations de bronches irrégulières 

(*), témoignant de l’atteinte 

broncho-invasive. Epanchement 

pleural gauche (flèche courbe).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 37 

Figure 13 

Pattern broncho-invasif. 

Epaississement des parois 

bronchiques, de calibre irrégulier en 

rapport avec des dilatations de 

bronches (flèches pleines), et 

micronodules centrolobulaires 

bilatéraux avec distribution en arbre 

en bourgeons prédominant dans le 

lobe supérieur gauche (*). 
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Figure 14 

 

Pattern mixte. Coupes successives dans le sens crânio-caudal. Condensation 

péribronchique pseudo-nodulaire, excavée (flèche courbe), associée à des dilatations de 

bronches irrégulieres (flèche) et des micronodules centrolobulaires (*). 
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Figure 15 

 

Pattern mixte. a. Condensations péribronchiques (flèches), nodule excavé (flèche courbe) 

et micronodules centrolobulaires (*); b. Masse excavée (flèche courbe), signe du 

croissant aérique (flèche) et plage de verre dépoli (*). Epanchement pleural bilatéral.  
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Figure 16 

 

Pattern angio-invasif. Masses bilatérales (*), dont une excavée (b), de parois épaisses. 

Infarctus pulmonaire (flèches courbes), et nodules (flèches) avec signe de l’hypodensité 

centrale (d). Verre dépoli diffus, prédominant en péri-lésionnel (signe du halo). 

 

 

 

 

 



 41 

5) Caractéristiques TDM en fonction de la survie à 1 an 
Lorsque les caractéristiques TDM étaient comparées entre les groupes de patients vivants 

ou décédés à 1 an (Tableau 7), le signe de l’hypodensité centrale était significativement 

plus fréquent chez les patients survivants (7/25 ; 28%) que décédés (0/16 ; 0% ; p=0,02). 

Il n’existait pas de différence significative par ailleurs entre les 2 groupes de patients. 

 

Tableau 7. Caractéristiques TDM selon la survie à 1 an 

 Total 

n=41(%) 

Vivants à 1 an 

n=25(%) 

Décédés à 1 an 

n=16(%) 

p 

Lésions élémentaires     

Micronodules centrolobulaires 13 (32) 9(36) 4(25) NS 

Arbre en bourgeons 8(19) 6(24) 2(12) NS 

Epaississement des parois bronchiques 14(34) 11(46) 3(19) NS 

Dilatations de bronches 16(39) 9(36) 7(44) NS 

Condensation péri-bronchique 27(65) 14(56) 13(81) NS 

Nodule 21(51) 14(56) 7(44) NS 

Masse 8(19) 5(20) 4(25) NS 

Infarctus 9(21) 5(20) 4(25) NS 

Signe du halo 14(34) 10(40) 4(25) NS 

Verre dépoli (hors signe du halo) 12(29) 7(28) 5(31) NS 

Hypodensité centrale 7(17) 7(28) 0(0) 0,02 

Lésions cavitaires 9(22) 3(12) 2(12) NS 

Signe du croissant aérique 5 (12) 6(24) 1(6) NS 

Epanchement pleural 25(61) 15(60) 10(62) NS 

Adénomégalies (>1cm) 12(29) 7(28) 5(31) NS 

     

Distribution lésionnelle 

prédominante 

    

Bases 21(51) 11(46) 10(62) NS 

Sommets 6(15) 6(24) 0(0) NS 

Indistincte en bases et sommets 14 (34) 8(32) 6(37) NS 

Poumon central 3(7) 3(12) 0(0) NS 

Poumon périphérique 11(27) 8(32) 3(19) NS 

Indistincte entre poumon central et 

périphérique 

27(66) 14(56) 13(81) NS 

     

Pattern TDM     

Angio-invasif 8(19) 6(24) 2(12) NS 

Broncho-invasif 20(49) 11(46) 9(56) NS 

Mixte 13(32) 8(32) 5(31) NS 
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6) Survie globale en fonction du pattern TDM 
Le temps de survie médian était de 43 mois pour les patients présentant le pattern angio-

invasif, 16 mois pour ceux présentant le pattern broncho-invasif, et 31 mois pour ceux 

présentant le pattern mixte. Il n’existait pas d’association significative entre les différents 

patterns TDM (angio-invasif, broncho-invasif, mixte) et la survie globale (graphique 1).  

La présence de signes du pattern broncho-invasif (pattern broncho-invasif et mixte) 

n’était pas non plus associée à la survie globale. 

 

Graphique 1. Fonction de survie cumulée selon le pattern TDM 

 

Courbe de Kaplan-Meier représentant la survie globale selon le pattern TDM. 
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DISCUSSION 

Pattern broncho-invasif 

Le pattern broncho-invasif est caractérisé par une invasion de la paroi des bronches et des 

bronchioles par les colonies aspergillaires avec une inflammation péribronchique 

(26,48,49). Des lésions du pattern broncho-invasif étaient rencontrées dans 81% des cas 

chez les patients TOS (pattern broncho-invasif : 49%,  pattern mixte : 32%). 

La condensation péribronchique était le signe le plus fréquent (65%), concordant avec 

d’autre études (52,53). La traduction histopathologique de la condensation est un 

comblement alvéolaire par un exsudat inflammatoire avec prolifération fongique intra-

alvéolaire à l’échelle des lobules pulmonaires (44,47). L’aspect macroscopique de 

broncho-pneumopathie résulte de la fusion des condensations lobulaires (« fused lobular 

consolidation »). La nécrose est habituellement colliquative et peut être induite par 

l’infiltration neutrophilique. Ce pattern est décrit chez les patients non neutropéniques, les 

polynucléaires neutrophiles constituant la première ligne de défense immunitaire contre 

les infections par les espèces aspergillaires (44,47). Cette physiopathologie est cohérente 

avec les données de notre étude, dans  laquelle aucun patient ne présentait de neutropénie 

inférieure à 0,5 G/L.  

Les dilatations de bronches étaient particulièrement fréquentes dans notre étude (39%), 

contrastant avec les études antérieures chez les patients TOS (50–54), parmi lesquelles 

une seule recensait ce signe et retrouvait une incidence bien moindre (12%) (52). Bien 

que le type des dilatations de bronches n’ait pas été précisé, il s’agissait systématiquement 

de dilatations de bronches irrégulières, témoignant de la nécrose des parois bronchiques. 

Bien qu’aspécifiques, les signes TDM qui caractérisent le pattern broncho-invasif 

(condensation péribronchique, épaississement des parois bronchiques, dilatations de 

bronches, micronodules centrolobulaires et distribution en arbre en bourgeons) devraient 

être pris en considération pour le diagnostic d’API, surtout lorsque plusieurs d’entre eux 

sont associés chez les patients TOS. Ces signes ne figurent pourtant pas dans les critères 

diagnostiques révisés du comité de consensus de l’EORTC/MSG (21), qui paraissent 

donc perfectibles pour cette population. 
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Pattern angio-invasif 

Les lésions du pattern angio-invasif résultent de l’invasion aspergillaire des structures 

vasculaires(36,38,40,44,47). Elles étaient retrouvées chez 51% des patients (pattern 

angio-invasif : 19%,  pattern mixte : 32%).  

Les nodules comptaient pour le second signe le plus fréquent (51%). Le nodule avec 

signe du halo est un signe classiquement décrit comme évocateur d’API (36,40,61). 

Cependant, bien que le signe du halo ait été mis en exergue, un nodule parenchymateux 

pulmonaire > 1 cm de diamètre chez un patient profondément immunodéprimé est plus 

probablement indicateur d‘aspergillose pulmonaire invasive qu’une autre infection non 

fongique, avec ou sans signe du halo (39,62).  

La traduction histopathologique du nodule est une nécrose coagulative bien limitée et 

arrondie dans laquelle de nombreux hyphes aspergillaires sont alignés de façon radiaire, 

résultant de l’invasion aspergillaire des vaisseaux de petit et moyen calibre, avec 

thrombose et nécrose ischémique du parenchyme pulmonaire (44,47). Les infiltrats 

inflammatoires sont rares dans le pattern angio-invasif, qui survient classiquement chez 

les patients ayant une myélosuppression ou étant en agranulocytose (44,47). 

Une bande d’hémorragie circonférentielle entoure la nécrose coagulative au stade 

précoce, correspondant au signe du halo (44,47), rencontré dans 34% des cas dans notre 

étude. Le signe du halo est très transitoire, avec une incidence à la phase initiale allant 

jusqu’à 95% chez les patients hématologiques selon les séries (40), et diminuant 

rapidement dans les 3 jours qui suivent le début de l’infection (34,37,38). L’incidence du 

signe du halo est moins importante chez les patients immunodéprimés sans 

myélosupression que chez les patients neutropéniques avec hémopathie maligne (40). 

Chez les patients TOS, elle varie de 8 à 80% selon les séries (51,54). Ces importantes 

variations pourraient être dues à une différence de définition du signe du halo selon les 

études. En effet, une étude a retrouvé une reproductibilité inter-observateur de 72% pour 

ce signe (36). Ces variations pourraient également résulter de différences dans le moment 

de réalisation des examens TDM, étant donné le caractère très transitoire du signe du 

halo. Dans notre étude, les examens TDM initiaux inclus étaient réalisés à +/-7 jours de la 
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positivité des prélèvements microbiologiques et de l’initiation du traitement antifongique, 

ce qui peut avoir contribué à la faible incidence rencontrée. 

L’infarctus est défini comme une condensation triangulaire ou en forme de dôme à base 

pleurale, dont le sommet est dirigé vers le hile pulmonaire, résultant de l’occlusion 

vasculaire dans les APIs angio-invasives (36,51,52,61). Ce signe était rare dans notre 

série, présent chez seulement 21% des patients, contrastant avec les 42 et 48% décrits 

dans deux autres séries chez des patients TOS (52,53). A l’instar du signe du halo, cette 

différence pourrait être expliquée par une variabilité inter-observateur due à une 

différence de définition, les auteurs de ces séries ayant peut-être considéré comme 

infarctus tout nodule à contact pleural, ce qui n’était pas le cas dans notre série. 

Le signe de l’hypodensité centrale était présent dans 17% des cas. Initialement décrit chez 

les patients atteints d’hémopathies sur des examens TDM sans injection de produit de 

contraste, ce signe correspond histologiquement à la nécrose coagulative des nodules du 

pattern angio-invasif, et précède l’apparition du signe du croissant aérique (33). Sur les 

examens TDM sans injection de produit de contraste, dans une fenêtre particulière 

(largeur 110–140 UH; niveau 15–40 UH) plus sensible que la fenêtre médiastinale pour 

sa détection, il présente une faible sensibilité (30%) mais une spécificité élevée (100%) 

pour les APIs (33,63). Une étude récente a montré que l’injection de produit de contraste 

permettait, en conservant la même spécificité (98%), d’augmenter la sensibilité (63%), 

que l’acquisition soit réalisée au temps artériel pulmonaire ou au temps veineux (63). 

Dans notre étude, peu de d’examens TDM initiaux étaient réalisés avec injection de 

produit de contraste (29%), ce qui peut expliquer la faible incidence de ce signe par 

rapport à d’autres séries (50,53,54).  

Les lésions cavitaires étaient présentes dans 24% des cas. Le signe du croissant aérique et 

la cavitation sont des signes tardifs d’API, apparaissant plusieurs jours à quelques 

semaines après les anomalies TDM initiales, avec la récupération de la neutropénie 

(24,38). Le signe du croissant aérique est causé par la rétraction du parenchyme 

nécrotique ou séquestre pulmonaire, séparé du parenchyme adjacent par l’infiltration 

neutrophilique lors de la résolution de la neutropénie (23,24,34,38,64,65). Bien que notre 

résultat soit cohérent avec d’autres séries (52,53), ceci peut suggérer que certains 
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examens TDM initiaux inclus aient pu être en réalité réalisés tardivement par rapport au 

début de l’infection. 

Profil leucocytaire et présentation TDM 

Les lésions du pattern broncho-invasif étaient plus fréquemment rencontrées que celles du 

pattern angio-invasif. Ces résultats sont concordants avec les résultats de Park et al. qui 

retrouvaient un pattern broncho-invasif plus fréquent chez les patients TOS non 

neutropéniques par rapport aux patients neutropéniques (51), suggérant le rôle du type 

d’immunosuppression dans la présentation TDM des APIs. Bien que ce résultat n’ait pas 

été retrouvé dans une étude ultérieure réalisée par la même équipe (52), une étude chez 

les patients hématologiques a mis en évidence un pattern broncho-invasif plus fréquent 

chez les patients transplantés de cellules souches hématopoïétiques et chez les patients 

dont le taux de leucocytes était supérieur à 100/mm3 d’une part, et un pattern angio-

invasif plus fréquent chez les patients atteints de leucémie aiguë et chez les patients dont 

le taux de leucocytes était inférieur à 100/mm3 d’autre part (43). Ces données sont 

corroborées par des modèles expérimentaux animaux (66,67). En effet, chez les souris 

traitées par corticothérapie l’atteinte pulmonaire des APIs est une bronchiolite exsudative 

avec destruction des bronches et des alvéoles, alors que chez les souris traitées par 

chimiothérapie, peu de lésions bronchiolaires sont observées (67).  

C’est l’altération de la fonction neutrophilique qui est classiquement imputée à 

l’apparition des lésions du pattern angio-invasif (44,47). Dans notre étude, aucun patient 

ne présentait de neutropénie <0,5 G/l ou de leucopénie avec un taux de leucocytes 

<100/mm3. Pourtant des lésions du pattern angio-invasif étaient rencontrés chez 51% des 

patients, prenant en défaut les modèles histopathologiques classiques. Des études récentes 

ont mis en évidence le rôle protecteur des lymphocytes NK (Natural Killer) vis-à-vis des  

AIs(68–70). Des investigations complémentaires sont nécessaires pour déterminer leur 

implication dans le type de présentation TDM.  
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Facteurs pronostiques 

Bien qu’il n’existe pas d’association significative entre pattern TDM et survie globale, 

cette dernière était moins élevée chez les patients  présentant un pattern broncho-invasif 

par rapport à ceux présentant un pattern mixte ou angio-invasif. La survie globale était 

également moins élevée chez les patients présentant un pattern broncho-invasif ou mixte 

par rapport à ceux présentant un pattern angio-invasif, suggérant un moins bon pronostic 

en cas de présence de lésions du pattern broncho-invasif sur l’examen TDM initial. Ces 

résultats rejoignent ceux de Muñoz et al. trouvant  un moins bon pronostic du pattern 

broncho-invasif  par rapport au pattern angio-invasif chez les transplantés cardiaques 

(57). Nos résultats sont toutefois difficilement comparables à cette étude, car les 

populations étaient différentes : notre étude incluait en plus de transplantés cardiaques des 

transplantés rénaux, hépatiques et pulmonaires, et un nombre de patients par type 

d’organe transplanté sans doute trop faible pour obtenir des résultats significatifs. Pour 

ces raisons, d’autres investigations sont nécessaires pour déterminer si le pattern broncho-

invasif est associé à un plus mauvais pronostic. 

Parmi tous les signes TDM, seul le signe de l’hypodensité centrale était significativement 

plus fréquent chez les patients survivants que chez les patients décédés à 1 an. Peu 

d’études ont évalué la valeur pronostique des lésions TDM dans l’API 

(34,36,52,53,56,57). A notre connaissance, le signe de l’hypodensité centrale, signe du 

pattern angio-invasif, n’a jamais été décrit comme facteur de bon pronostic. Bien que des 

investigations complémentaires soient nécessaires compte tenu de la faible incidence de 

ce signe sans notre étude (17%), ce résultat paraît cohérent avec celui de Muñoz et 

al.(57), suggérant un meilleur pronostic en cas d’atteinte angio-invasive.  

Pattern TDM selon le type d’organe transplanté 

Alors que la différence n’était pas significative pour les lésions élémentaires, elle l’était 

entre pattern TDM et type d’organe transplanté. Le pattern TDM était plus fréquemment 

broncho-invasif chez les transplantés cardiaques, hépatiques et pulmonaires et plus 

fréquemment mixte chez les transplantés rénaux. A notre connaissance, aucune étude n’a 

mis en évidence de différence de présentation TDM des APIs chez les TOS en fonction 

du type d’organe. Ceci peut être dû à des protocoles d’immunosuppression différents 
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selon l’organe transplanté, mais également dépendre de facteurs cliniques ou biologiques 

inhérents à chaque organe, non analysés dans cette étude. Des investigations 

complémentaires sur de plus grandes populations de patients TOS pour chaque type 

d’organe paraissent donc nécessaires pour confirmer ce résultat. 

Facteurs limitants et difficultés 

Cette étude présentait plusieurs facteurs limitants. La principale était son caractère 

rétrospectif et monocentrique, qui en l’absence de prise en charge diagnostique 

standardisée réduisait le nombre de patients inclus.  

L’inclusion des patients reposait sur la disponibilité d’un examen TDM thoracique initial 

réalisé à +/-7 jours de la positivité des prélèvements microbiologiques et de l’initiation du 

traitement antifongique. Elle ne reposait pas sur la date de début des symptômes, 

rarement disponible dans le dossier médical des patients, ce qui peut avoir été à l’origine 

d’un biais de recrutement. Ainsi, comme mentionné précédemment, les incidences du 

signe du halo, hautement transitoire, et des lésions cavitaires, d’apparition tardive, 

peuvent avoir été biaisées. Certains examens TDM initiaux inclus pouvaient avoir été 

réalisés jusqu’à 7 jours du début du traitement, posant le problème de l’interférence du 

traitement antifongique sur l’évolution des lésions. Pourtant, les traitements antifongiques 

ont peu de retentissement sur les signes TDM et sur le volume lésionnel la première 

semaine. En effet ce dernier présente fréquemment une augmentation paradoxale à 1 

semaine du début du traitement antifongique (34,38,53,71). 

Les co-infections bactériennes et virales étaient fréquentes et susceptibles d’avoir induit 

des lésions TDM que nous avons imputé à l’API(72–74). Les manifestations des 

infections pulmonaires à HSV sont caractérisées de façon prédominante par du verre 

dépoli multifocal, segmentaire ou sous-segmentaire, et dans une moindre mesure par de la 

condensation ; les micronodules centrolobulaires sont rares(74). Les lésions TDM des 

pneumopathies à CMV sont le verre dépoli, bilatéral et asymétrique, les micronodules 

centrolobulaires et la condensation ; des épaississements septaux sont possibles(74). 

L’infection à EBV  est caractérisée par des adénomégalies et plus  rarement du verre 

dépoli diffus(74). L’infection à BKV se traduit le plus souvent par du verre dépoli(75). 

Dans les infections à mycobactéries atypiques, les lésions les plus fréquemment 
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rencontrées sont la condensation, les  micronodules centrolobulaires et la cavitation(72). 

CGP et BGN peuvent être responsables de condensation segmentaire ou lobaire dans le 

cadre de pneumopathies aiguës communautaires, mais également de 

bronchopneumopathies dans le cadre de pneumopathies d’inhalation ou de 

pneumopathies nosocomiales, se traduisant par de la condensation péribronchique, 

segmentaire, voire lobaire, un épaississement des parois bronchiques et des micronodules 

centrolobulaires avec distribution en arbre en bourgeons(73). Il reste cependant 

intéressant de noter qu’il existe une association entre pattern broncho-invasif et co-

infections bactériennes (43).  

Les définitions des patterns TDM angio-invasif et broncho-invasif varient selon les études 

(43,51,52,57), rendant les résultats difficilement comparables d’une étude à une autre et 

avec nos propres résultats. Le pattern angio-invasif était défini dans cette étude par la 

présence de  nodules ou de masses, d’infarctus pulmonaire, du signe du halo, du signe de 

l’hypodensité centrale, du signe du croissant aérique et de cavités. Plusieurs études ne 

considèrent que les macro-nodules, de diamètre >1cm comme évocateurs d’API angio-

invasive (39,50–53,62), alors que nous avons utilisé la définition des nodules du glossaire 

des termes de la Fleischner society (59), avec une taille comprise entre 3 et 30mm, ce qui 

peut avoir augmenté le nombre de patients présentant un pattern angio-invasif ou mixte 

dans notre étude. La différence entre masse et condensation n’est pas faîte dans le 

glossaire de termes de la Fleischner Society (59), posant le problème de leur distinction et 

de leur inclusion dans cette étude dans des patterns différents. Les masses étaient 

considérées comme des nodules de taille >3cm et étaient incluses dans le pattern angio-

invasif, alors que la condensation péri-bronchique était incluse dans le pattern broncho-

invasif, que sa systématisation soit sous-segmentaire, segmentaire ou lobaire. La 

distinction entre les deux types de lésions reposait dans notre étude sur la systématisation 

bronchique, absente en cas de masse, présente en cas de condensation péribronchique. 

Cette dernière était incluse dans le pattern broncho-invasif sur la base d’études antérieures 

(48,52,60). L’inclusion de la condensation péribronchique dans le pattern broncho-invasif 

peut avoir faussement augmenté le nombre de patterns broncho-invasifs, en particulier si 

comme Bergeron et al. ne sont considérés que les micro-nodules et la distribution en arbre 

en bourgeons comme critères définissant ce pattern(43). De même, certains patients 

présentant un pattern angio-invasif peuvent avoir été classés par excès comme pattern 
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mixte  sur la base de la présence de condensation. Toutefois, le pattern histopathologique 

de la condensation parenchymateuse dans les APIs est plutôt décrit chez les patients non 

neutropéniques (44,47). Par ailleurs, le nombre élevé de patients présentant des dilatations 

de bronches dans notre série, très souvent en association avec de la condensation péri-

bronchique conforte notre position d’avoir inclus cette dernière dans le pattern broncho-

invasif. Enfin, bien que la condensation soit un signe TDM décrit dans les séries 

hématologiques, elle pourrait traduire une composante broncho-invasive associée au 

classique pattern angio-invasif. 

Chez certains patients, la distinction entre les différents types de lésions élémentaires était 

parfois ardue, notamment concernant les masses et les condensations comme mentionné 

précédemment, mais aussi concernant les nodules et la condensation péri-bronchique, 

cette dernière prenant parfois un aspect pseudo-nodulaire (Figure 17). Par ailleurs, la 

contiguïté anatomique des structures atteintes explique d’une part la difficulté parfois 

rencontrée à classer les lésions élémentaires et d’autre part l’association contiguë chez 

certains patients de lésions des patterns angio- et broncho-invasif. 

 

Figure 17 

 

Pattern mixte. Lésions contiguës dans le lobe inférieur droit associant condensations 

péri-bronchiques prenant un aspect nodulaire, avec signe du halo et dilatations de 

bronches intra-lésionnelles.  
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Outre le fait que la sensibilité du signe de l’hypodensité centrale soit augmentée par 

l’injection de produit de contraste, cette dernière au temps artériel pulmonaire peut mettre 

en évidence un signe de l’occlusion vasculaire. Ce signe correspond à l’occlusion d’un 

vaisseau en bordure d’une lésion dense, sans vaisseau décelable au centre ou en 

périphérie de la lésion, et est considéré comme étant indicateur d’angio-invasion (31). Il 

est plus sensible et spécifique d’IFI à champignon filamenteux que les autres signes 

classiquement décrits chez les patients présentant des hémopathies malignes (42,45). 

Selon une étude, il n’existerait pas de différence entre la prévalence du signe de 

l’occlusion vasculaire chez les patients immunodéprimés hématologiques et les patients 

immunodéprimés d’autres causes(76). D’autre part, contrairement au signe du halo, 

classiquement évocateur d’API, mais très transitoire, donc facilement raté (36), ce signe 

serait indépendant du moment de réalisation de l’examen TDM, et les traitements 

antifongiques n’influenceraient pas non plus ses performances diagnostiques (76). Trop 

peu d’examens TDM étaient réalisés avec injection de produit de contraste dans notre 

étude, a fortiori avec un protocole d’angio-TDM des artères pulmonaires, pour permettre 

d’analyser ce signe. Il reste à noter que l’angio-TDM des artères pulmonaires présente 

plusieurs limitations, incluant les artefacts de mouvement respiratoires, ainsi qu’une 

faible résolution pour les petites lésions (diamètre < 10-12 mm) et les lésions de 

topographie périphérique (42), raisons pour lesquelles elle est seulement recommandée 

dans les recommandations actuelles quand les lésions entourent de larges vaisseaux (22). 

Enfin, cet examen nécessite une irradiation supplémentaire et l’administration de produit 

de contraste iodé, posant un problème de néphroprotection chez des patients à la fonction 

rénale souvent altérée et sous traitements néphrotoxiques.  
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CONCLUSION 

 
Le pattern broncho-invasif est plus fréquent que le pattern angio-invasif chez les patients 

TOS. Les deux patterns peuvent coexister (pattern mixte). Les dilatations de bronches, 

signe TDM peu décrit dans la littérature et faisant partie du pattern broncho-invasif sont 

particulièrement fréquentes chez les patients TOS. Le pattern TDM varie en fonction du 

type d’organe transplanté. Il est plus fréquemment broncho-invasif chez les transplantés 

cardiaques, hépatiques et pulmonaires, et mixte chez les transplantés rénaux. Le signe de 

l’hypodensité centrale est associé à la survie à un an. La connaissance des différents types 

de présentation TDM de l’API chez les patients TOS s’avère primordiale pour un 

diagnostic précoce et une prise en charge adaptée. 
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ANNEXE 

Résultats des séries descriptives publiées dans la littérature sur les aspergilloses 

pulmonaires invasives chez les patients transplantés d’organes solides 

Signe TDM 

Park et al. 

2008(50) 

(n=13)(%) 

Park et al. 

2010(51) 

 (n=26)(%) 

Park et al. 

2011(52) g 

(n=50)(%) 

Lim et al 

2012(53) 

 (n=46)(%) 

Qin et al. 

2012(54) 

(n=25)(%) 

Nodules 12 (92) a 9 (35) b 29 (58) b 27 (59) b 16 (64) 

Masses 12 (92) a 7 (27) 28 (56) h  33 (72) h  9 (36) 

Condensation 1 (7) 8 (26) c 28 (56) h  33 (72) h  5 (20) l 

Micronodules NC 3 (12) d 12 (24)  NC  

Arbre en 

bourgeons 

NC NC 3 (6) i  NC 3 (12) 

Dilatations de 

bronches et 

épaississement de 

paroi bronchique 

NC NC 5 (12) NC NC 

Signe du halo 4 (31) 2 (8) 13 (26) 13 (28) 20 (80) 

Infarctus NC NC 21 (42) 22 (48) NC 

Signe de 

l’hypodensité 

centrale 

8 (61) NC 3 (6) 14 (30) 17 (68) 

Lésions cavitaires 5 (38) 0 (0) 13 (26) 13 (28) 17 (68) 

Signe du croissant 

aérique 

NC 0 (0) 2 (4) 1 (2) 5 (20) 

Bronchogramme 

aérique 

3 NC NC NC 3 (12) 

Epanchement 

pleural 

9 (23) NC 21 (41) NC 9 (36) 

Verre dépoli 0 (0) 10 (38) 16 (31) 23 (50) NC 

Pattern angio-

invasif 

NC 9 (35) e 19 (38) j NC NC 

Pattern broncho-

invasif 

NC 17 (65) f 2 (4) k NC NC 

NC : non comptabilisé. 
a Pas de distinction dans le décompte des nodules et masses. 
b Macro-nodule (diamètre >1cm). 
c Condensation péribronchique. 
d Micronodules centrolobulaires. 
e Le pattern angio-invasif était défini comme la présence prédominante de macro-nodules, de masses, du 

signe du halo ou d’un signe du croissant aérique. 
f Le pattern broncho-invasif était défini comme la présence prédominance d’une distribution en arbre en 

bourgeons et de la condensation péribronchique. 
g Dans cette étude, le groupe de  50 patients transplantés non neutropéniques incluait 40 transplantés 

d’organes solides et 10 transplantés de cellules souches hématopoïétiques. 
h Il n’était pas fait de distinction entre condensation et masse. 
i Lésions des voies aériennes distales hors micronodules incluant poumon mosaïque, piégeage aérique, arbre 

en bourgeons et condensations péribronchiques.  
j Le pattern était angio-invasif lorsqu’il existait 2 signes parmi les 3 suivants: 1.signe du halo, 2. infarctus 

pulmonaire, 3. signe de l’hypodensité centrale, cavité ou signe du croissant aérique. 
k Le pattern était broncho-invasif quand au moins 2 des 3 signes suivants étaient prédominants : 1. lésions 

des voies aériennes distales (poumon mosaïque, piégeage aérique, micronodules centrolobulaires, 

distribution en arbre en bourgeons, bronchiolectasies), 2. condensation péribronchique, 3. dilatations de 

bronches. 
l Condensations « patchy ». 
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Aspect et facteurs pronostiques tomoensidométriques initiaux des 
aspergilloses pulmonaires invasives chez les patients transplantés 

d‘organes solides 
 
 
RESUME EN FRANÇAIS : 

Les aspergilloses pulmonaires invasives (APIs) sont associées à une morbidité et une 

mortalité élevées parmi les patients transplantés d’organes solides (TOS). Peu de séries 

radiologiques sont publiées sur la survenue des APIs dans cette population. 

Cette étude rétrospective décrit les caractéristiques tomodensitométriques (TDM) initiales 

des APIs survenues chez 41 patients TOS au CHU de Toulouse entre janvier 2008 et 

janvier 2015, suivis jusqu’en décembre 2016. Les signes les plus fréquents étaient la 

condensation (65%), les nodules (53%) et les dilatations de bronches (41%). Le pattern 

broncho-invasif était le plus fréquent (49%), suivi du pattern mixte (32%) puis du pattern 

angio-invasif (19%). Le pattern broncho-invasif était significativement  plus fréquent 

chez les patients  transplantés cardiaques (50%), hépatiques (50%), pulmonaires  (83%) et 

le pattern mixte était significativement plus fréquent chez les transplantés rénaux (60%) 

(p=0,04). Le signe de l’hypodensité centrale était significativement plus fréquent chez les 

patients survivants à un an (p=0,02). 

La connaissance de l’aspect TDM des APIs chez les patients TOS est primordiale pour 

permettre un diagnostic précoce et une prise en charge adaptée 
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