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Résumé 

Titre. Évaluation de la sémiologie scanographique dans les pneumopathies virales à Influenza, 

VRS et Métapneumovirus 

 

Introduction. Les viroses respiratoires, dont les plus communes sont liées à Influenza et 

apparentés (INFL), Virus Respiratoire Syncytial (VRS) et Métapneumovirus (HMPV), sont un 

problème majeur de santé publique. L’objectif de cette étude est d’évaluer la sémiologie 

scanographique dans les pneumopathies à INFL, VRS et HMPV. 

 

Méthodes. Étude descriptive, monocentrique, rétrospective, incluant tous les patients ayant eu 

une infection prouvée Influenza, VRS ou HMPV et un scanner thoracique, hospitalisés en 

Pneumologie ou Médecine Intensive et Réanimation lors des périodes hivernales entre octobre 

2021 et mars 2025 au CHRU de Tours. Le critère de jugement principal est l’identification d’un 

profil scanographique propre aux virus INFL, VRS ou HMPV. 

 

Résultats. Au total, 106 patients ont été inclus comprenant 57 INFL, 28 VRS et 21 HMPV. Les 

3 groupes n’étaient pas différents en termes d’âge, sex-ratio, comorbidités, immunodépression 

et tabagisme. La présentation clinique initiale était plus souvent une toux productive lors de 

HMPV que dans les 2 autres groupes (p = 0,04). Le syndrome « grippal » défini par céphalée, 

rhinorrhée et myalgie tendait à être plus fréquent lors des INLF (p = 0,140). Le syndrome 

inflammatoire semblait moins important dans le groupe HMPV en particulier moins de 

polynucléaire neutrophile (p = 0,03). Les co-infections étaient plus fréquentes dans le groupe 

INLF (p = 0,04). Le pattern scanographique le plus fréquemment observé était celui des 

condensations sans différence entre les 3 groupes. L’atteinte pleurale était moins fréquente chez 

les patients HMPV (5%) par rapport à INFL (32%) et VRS (32%) (p = 0,04). Le nombre de 

décès n’était pas différent entre les 3 groupes (19% INFL, 21% VRS, 19% HMPV). 

 

Conclusion. Dans cette étude, l’atteinte scanographique des INFL, VRS et HMPV ne diffère 

pas. Des études complémentaires sur une population plus importante seront à envisager dans le 

but de développer notre prise en charge des pneumopathies virales. 

 

Mots clés. pneumopathie virale ; influenza ; parainfluenza ; virus respiratoire syncytial ; 

métapneumovirus ; scanner thoracique ; verre dépoli ; condensations ; bronchiolite 
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Abstract 

Title. Evaluation of CT scan findings in viral pneumonia caused by influenza, RSV, and 

metapneumovirus 

Introduction. Respiratory viruses, the most common of which are related to influenza and 

related viruses (INFL), respiratory syncytial virus (RSV), and metapneumovirus (HMPV), are 

a major public health problem. The objective of this study is to evaluate CT scan findings in 

INFL, RSV, and HMPV pneumonia. 

Methods. This is a descriptive, single-center, retrospective study including all patients with 

confirmed Influenza, RSV, or HMPV infection who underwent a chest CT scan and were 

hospitalized in the Pulmonology or Intensive Care departments during the winter periods 

between October 2021 and March 2025 at the Tours University Hospital. The primary endpoint 

is the identification of a CT scan profile specific to INFL, RSV or HMPV viruses. 

Results. A total of 106 patients were included, including 57 INFL, 28 VRS, and 21 HMPV. The 

three groups did not differ in terms of age, sex ratio, comorbidities, immunosuppression, or 

smoking status. The initial clinical presentation was more often a productive cough in HMPV 

than in the other two groups (p = 0.04). The “flu-like” syndrome defined by headache, 

rhinorrhea, and myalgia tended to be more frequent in INLF (p = 0.140). The inflammatory 

syndrome appeared to be less severe in the HMPV group, in particular with fewer neutrophils 

(p = 0.03). Co-infections were more common in the INLF group (p = 0.04). The most frequently 

observed CT scan pattern was that of condensations, with no difference between the three 

groups. Pleural involvement was less frequent in HMPV patients (5%) compared to INFL (32%) 

and RSV (32%) (p = 0.04). The number of deaths did not differ between the three groups (19% 

INFL, 21% RSV, 19% HMPV). 

Conclusion. In this study, CT scan findings for INFL, VRS, and HMPV did not differ. Further 

studies on a larger population should be considered in order to develop our management of viral 

pneumonia. 

Keywords. viral pneumonia ; influenza ; parainfluenza ; respiratory syncytial virus ; CT 

scan ; ground glass opacity ; consolidation ; bronchiolitis 
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ABREVIATIONS 

ARN : acide ribonucléique 

BPCO : bronchopathie chronique obstructive 

CHRU : centre hospitalier régional universitaire 

CNIL : commission nationale de l'informatique et des libertés 

COVID-19 : coronavirus disease 2019 

CRP : proteine c reactive 

EI : écart interquartile 

HMPV : human métapneumovirus 

INFL : Influenzae et apparentés 

PACS : pictures archieving and communicating system 

PCR : polymerase chain reaction 

PID : pneumopathie interstitielle diffuse 

PNE : polynucléaires eosinophiles 

PNN : polynucléaires neutrophiles 

SARS CoV-2 : severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 

TDM : tomodensitométrie 

VIH : virus de l'immunodéficience humaine 

VRS : virus respiratoire syncytial 
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INTRODUCTION 

Les viroses respiratoires sont une cause majeure d’hospitalisations et de consultations dans les 

service d’urgences (1) en particulier en raison de leur caractère saisonnier. Elles représentent 

jusqu’à un quart de l’ensemble des pneumopathies aiguës communautaires en Europe (2).  

Les virus les plus communs sont les virus : Influenza et apparentés (INFL), Virus Respiratoire 

Syncytial (VRS) et Human Métapneumovirus (HMPV). Après l’épidémie de COVID-19, le 

recours plus fréquent au scanner et aux techniques de biologie moléculaire ont permis d’élargir 

nos performances diagnostiques dans les pneumopathies infectieuses. Les virus du groupe INFL 

et le VRS représentent chacun autour de 200 hospitalisations pour 100 000 habitants chaque 

année en France (respectivement 25-35% et 5-10% des pneumonies virales hospitalisées), avec 

cependant une mortalité plus importante pour la grippe alors que la  proportion des pneumonies 

virales hospitalisées liées à HMPV est de 3 à 6% (3), (4). Ces germes présentent un tropisme 

commun pour l’épithélium respiratoire, bien que leurs cibles cellulaires et leur distribution 

anatomique diffèrent. En effet, INFL infecte principalement les cellules épithéliales ciliées et 

son atteinte concerne aussi bien les voies aériennes supérieures qu’inférieures (5). Le VRS et 

le HMPV, quant à eux, ciblent préférentiellement les petites voies respiratoires, notamment les 

bronchioles, et leur atteinte cellulaire se porte essentiellement sur les cellules épithéliales ciliées 

ainsi que les pneumocytes de type 2 (6). Alors que la représentation scanographique du COVID-

19 a été largement décrite (7), (8), (9), (10), il y a encore peu de données sur les aspects 

scanographiques de chacun de ces 3 virus hivernaux. Nous faisons l’hypothèse que les aspects 

scanographiques pourraient être la représentation du tropisme de chacun des virus. 

L’objectif de ce travail est de décrire la sémiologie scanographique des infections respiratoires 

virales et d’évaluer s’il existe un pattern particulier propre au virus Influenza et apparentés, 

VRS et/ou HMPV. 
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MATERIEL ET METHODE 

Notre étude était monocentrique au Centre Hospitalier Régional Universitaire (CHRU) de 

Tours, rétrospective et descriptive à partir des données des dossiers des patients hospitalisés en 

Pneumologie ou en Médecine Intensive et Réanimation entre octobre 2021 et mars 2025. 

 

Population 

 

Nous avons inclus les patients ayant une infection virale prouvée à INFL, VRS ou HMPV et 

ayant bénéficié d’un scanner thoracique durant leur séjour. Ils devaient être majeurs (18 ans ou 

plus) et couverts par un régime de sécurité sociale.  

Les critères de non-inclusion étaient : les patients mineurs ou sous tutelle (curatelle ou 

sauvegarde de justice) ; les patients n’ayant pas effectué de scanner thoracique ; les patients 

ayant eu une co-infection virale à 2 des 3 germes étudiés ; les femmes enceintes ; les patients 

ayant exprimé un refus oral ou écrit à l’utilisation de leur données médicales. 

 

Recueil des données cliniques et biologiques 

 

Nous avons répertorié, via un algorithme généré par un ingénieur en données du CHRU de 

Tours, les patients ayant eu une PCR multiplex positive à l’un des 3 germes étudiés (INFL, VRS 

ou HMPV) entre octobre 2021 et mars 2025 (uniquement pendant les 3 périodes hivernales 

d’octobre à mars). Nous avons ensuite sélectionné ceux ayant bénéficié d’un scanner thoracique 

durant leur séjour hospitalier en Pneumologie ou Médecine Intensive et Réanimation. 

Le recueil des données cliniques et biologiques a été réalisé sur le dossier du logiciel Dossier 

Patient Partagé de chaque patient. Nous avons recensé les caractéristiques générales des patients 

(âge, sexe, service hospitalisé, tabagisme, pathologie respiratoire sous-jacente, comorbidités 
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parmi néoplasie solide ou hémopathie, l’usage d’une corticothérapie systémique et/ou 

d’immunosuppresseurs et une infection à VIH), les caractéristiques cliniques initiaux lors de 

l’hospitalisation (fièvre définie par une température supérieure ou égale à 38,2°, syndrome 

pseudogrippal, toux et auscultation pulmonaire) et les résultats biologiques initiaux lors de 

l’hospitalisation (CRP, leucocytes, lymphocytes, polynucléaires neutrophiles et éosinophiles). 

La co-infection bactérienne était définie par l’identification dans un prélèvement (examen 

cytobactériologique des crachats, aspiration trachéobronchique, lavage bronchoalvéolaire, PCR 

multiplex, hémocultures ou antigénurie), d’une ou plusieurs bactéries. 

 

Évaluation et recueil des données scanographiques 

 

L’analyse scanographique des scanners thoraciques a été réalisée sur le logiciel PACS.  

Nous avons analysé les scanners thoraciques en nous basant sur notre observation des images. 

Les lésions prises en compte sont les suivantes : verre dépoli, condensations focales ou 

multifocales, micronodules en arbre en bourgeon et nodules. La distribution de ces lésions a été 

décrite comme : aléatoire, diffuse, centro-lobulaire et sous-pleurale. Il a également été précisé 

la présence des anomalies suivantes : épanchement pleural liquidien, adénopathies médiastino-

hilaire et épaississement des septas interlobulaires. 

Les scanners inchangés par rapport à une comparaison antérieure (notamment ceux présentant 

une pathologie pleuropulmonaire sous-jacente) étaient classés en scanner « normal ». 

 

Objectifs 

 

Le critère de jugement principal était l’identification d’un profil scanographique (défini par un 

type de lésions) propre aux virus INFL, VRS ou HMPV. L’objectif secondaire de l’étude était 
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la comparaison de la présentation clinique, biologique et des co-infections bactériennes dans 

les pneumopathies virales à INFL, VRS et HMPV. 

 

Éthique 

 

Dans le cadre de la législation française, un consentement éclairé et l'accord du Comité de 

Protection des Personnes ne sont pas nécessaires pour conduire une étude non interventionnelle 

rétrospective sur les données (hors loi Jarde) correspondant à la pratique courante. Les données 

étaient désidentifiées et compilées en accord avec les recommandations de la Commission 

Nationale de l'Informatique et des Libertés (CNIL). Le fichier a été enregistré par le comité 

d’éthique local du Centre Hospitalier Régional de Tours (n°2025_028). Un avis favorable a été 

obtenu auprès du groupe éthique d’aide à la recherche clinique. 

 

Analyse statistique 

 

Les variables continues sont exprimées en médiane (EI1-EI3) et les variables qualitatives en 

effectif (pourcentage). Concernant les analyses univariées, les comparaisons de moyennes ont 

été réalisées à l’aide d’un test de Mann-Whitney, test de rang de Wilcoxon et les comparaisons 

de pourcentages ont été réalisées à l’aide d’un Test du Chi² ou test de Fisher, selon le cas. Une 

valeur de p < 0,05 était considérée comme significative. 
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RESULTATS 

Entre octobre 2021 et mars 2025, nous avons sélectionné 109 patients ayant eu une PCR 

multiplex positive à INFL, VRS ou HMPV et un scanner thoracique durant leur séjour 

hospitalier. Parmi eux, 3 patients n’ont pas été inclus en raison d’une co-infection virale à 2 des 

3 germes étudiés. Au total, les données de 106 patients ont été analysées et réparties en trois 

groupes selon l’agent viral identifié (INFL, VRS et HMPV). Le diagramme de flux de l’étude 

est présenté en Figure 1. 

Parmi les patients inclus, 57 (54 %) appartenaient au groupe INFL, 28 (26 %) au groupe VRS, 

et 21 (20%) au groupe HMPV. Les caractéristiques démographiques et cliniques sont résumées 

dans le Tableau I. Il n’y avait pas de différence entre les 3 groupes de patients en termes d’âge 

médian, de sex ratio, de comorbidités, de maladies pulmonaires préexistantes, 

d’immunodépression et de tabagisme. La gravité ne semblait pas différente quand représentée 

par la répartition des hospitalisations entre les services de pneumologie et de réanimation qui 

ne présentait pas de différence significative (p = 0,111) ou la mortalité globale : 19 % (INFL), 

21 % (VRS) et 19 % (HMPV) (p = 0,969).  

Les présentations clinico-biologiques des patients à l’admission sont présentées dans le Tableau 

II. Parmi les patients inclus, les caractéristiques cliniques à l’admission semblaient varier selon 

le virus respiratoire identifié. La fièvre et le syndrome grippal tendent à être plus fréquemment 

rapporté dans les infections par INFL, que lors d’infection à VRS ou à HMPV. La toux était 

significativement plus productive en cas de HMPV (95 %), qu’avec les 2 autres virus (72% et 

71% des cas dans les groupes INFL et VRS respectivement p=0,035). À l’inverse, la toux sèche 

était plus fréquente dans le groupe Influenzae (19 %) que dans les groupes VRS (7 %) et HMPV 

(5 %). L’auscultation n’était pas différente dans les infections des 3 virus (p=0,600).  La CRP 

tendait à être plus faible chez les patients infectés par le HMPV (111 [67 ; 155]) que dans les 

groupes INFL (187 [149 ; 224]) et VRS (164 [101 ; 226]) (p = 0,079). Il n’y avait pas de 
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différence dans le nombre de leucocytes totaux (p = 0,126), les lymphocytes (p = 0,193) et les 

polynucléaires éosinophiles (p = 0,313), En revanche, les taux de polynucléaires neutrophiles 

(PNN) étaient significativement différents entre les groupes (p = 0,024), avec une valeur 

médiane plus élevée dans le groupe VRS (10,6 [8,2 ; 13,0]) et plus faible dans le groupe HMPV 

(6,0 [4,5 ; 7,4]).   

Enfin, les co-infections bactériennes étaient plus fréquemment rapportées chez les patients du 

groupe INFL (51 %), comparativement aux groupes VRS (29 %) et HMPV (24 %), avec une 

différence statistiquement significative (p = 0,036). La répartition des agents microbiologiques 

responsables d’une co-infection est illustrée dans la Figure 2. Le pathogène le plus fréquemment 

retrouvé était Streptococcus pneumoniae (43 %), suivi de Staphylococcus aureus (17 %) et 

de Haemophilus influenzae (12 %). 

Dans notre étude, le pattern radiologique le plus fréquemment observé était celui des 

condensations (Figure 3 et Tableau III), noté chez 44 % des patients atteints d’INFL, 54 % dans 

le groupe VRS et 38 % dans le groupe HMPV (p = 0,117). Les condensations étaient 

multifocales pour la grande majorité des patients (Figures 4, 5 et 6). Les images de 

micronodules en arbre en bourgeon évocateurs de bronchiolite étaient également présentes 

(Figures 7 et 8), particulièrement dans le groupe HMPV (38 %), sans différence statistiquement 

significative entre les groupes. En ce qui concerne la distribution de ces lésions, une atteinte 

diffuse (Figure 9 et 10) était plus fréquente dans le groupe INFL (47 %) tandis qu'une 

distribution centro-lobulaire semblait plus représentée dans le groupe HMPV (33 %), sans 

différence significative entre les groupes (p = 0,281). L’atteinte pleurale était significativement 

plus fréquente chez les patients infectés par INFL (32 %) et VRS (32 %) comparativement à 

ceux atteints par HMPV (5 %) (p = 0,042), représentant la seule anomalie radiologique avec 

une différence significative entre les groupes. Les autres anomalies telles que les adénopathies, 
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l’épaississement des septa interlobulaires (Figure 11) et les nodules étaient présentes dans des 

proportions variables mais sans différence statistiquement significative entre les groupes. 
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DISCUSSION 

Notre travail avait pour objectif de caractériser la sémiologie scanographique des 

pneumopathies virales à INFL, VRS et HMPV. Il s’agit de la première étude se consacrant 

spécifiquement à l’analyse scanographique des trois virus les plus fréquents (hors SARS CoV-

2). Nous avons inclus 106 patients avec une prédominance d’INFL (57), 28 pour le groupe VRS 

et 21 pour HMPV.  

Nous avons observé que le pattern scanographique prédominant dans l’ensemble des groupes 

était celui des condensations, sans différence significative entre les trois groupes. Cependant, 

nous avons mis en évidence certaines spécificités cliniques et biologiques différenciant les 

virus, notamment un taux de co-infection significativement plus élevé dans le groupe INFL (p 

= 0,04), une présentation avec une toux plus fréquemment productive pour HMPV (p = 0,04) 

et une atteinte pleurale significativement moins importante dans ce même groupe (p = 0,04). 

Bien que plusieurs études aient tenté de caractériser les profils scanographiques des 

pneumopathies virales, la majorité d’entre elles ont été conduites sur des effectifs trop restreints 

pour permettre une interprétation fiable (11). Les précédents travaux ont montré que l’atteinte 

parenchymateuse des virus comme INFL, VRS et HMPV était très variée, pouvant se manifester 

par du verre dépoli, des condensations, des micronodules centro-lobulaires ainsi qu’un 

épaississement des septa interlobulaires (12), (13). De plus, l’atteinte bronchiolaire du VRS a 

été largement décrite chez l’enfant (14), (15), (16), mais des études comparatives manquent afin 

de le confirmer chez l’adulte. Dans notre cohorte, nous retrouvons les différents profils 

scanographiques semblables aux études antérieures sans qu’aucun pattern ne soit 

significativement associé à l’un des trois virus étudié. Nous avons mis en évidence une effusion 

pleurale peu fréquente dans le groupe HMPV, ces résultats sont cohérents avec ceux rapportés 

par Marinari et al. (17). En effet, dans leur cohorte de 104 patients adultes HMPV, seulement 

20% des patients présentaient un épanchement pleural liquidien contre 37% dans le groupe 
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VRS. De plus, nos résultats semblent montrer une tendance plus fréquente à la bronchiolite 

pour HMPV, qui a également été décrite par Koo et al. (18). Dans leur étude rétrospective de 

850 patients adultes HMPV (atteints d’infection des voies aériennes supérieures ou respiratoires 

basses), ils retrouvent parmi les 251 patients ayant effectué un scanner thoracique, 174 patients 

(69%) avec une atteinte composée de nodules centro-lobulaires. Cependant, on note dans leur 

cohorte la présence de lésions en verre dépoli chez 199 patients (79% de ceux ayant effectué 

un scanner thoracique) alors que le pattern verre dépoli n’est présent chez aucun patient HMPV 

de notre étude. Concernant les co-infections bactériennes, notre étude corrobore les données 

antérieures notamment les travaux de Klein et al., qui soulignaient la prédominance de co-

infection bactérienne dans les infections à INFL (19), (20). En effet, dans la revue systématique 

de Klein et al qui incluait 3215 patients adultes ou enfants avec une infection prouvée à 

Influenza, la proportion de co-infection bactérienne allait de 2 à 65%. Dans leur étude, les 

bactéries les plus fréquentes étaient Streptococcus pneumoniae (35%) suivi de Staphylococcus 

aureus (28%). La diversité des atteintes scanographiques illustre à la fois l’hétérogénéité des 

populations étudiées et l’influence potentielle de facteurs confondants tels que le stade évolutif 

de l’infection, les co-infections bactériennes ou les comorbidités des patients. Notre étude se 

distingue par un échantillon plus conséquent et une comparaison entre les trois virus, renforçant 

ainsi la robustesse des observations. 

La faible prévalence des atteintes pleurales ainsi que les taux plus modérés de marqueurs 

inflammatoires observés dans les infections à HMPV pourraient refléter un tropisme viral 

distinct et une réponse immunitaire différente. En effet, HMPV qui appartient à la famille 

Pneumoviridae (21), est un virus à enveloppe et ARN non segmenté, ciblant préférentiellement 

les cellules épithéliales ciliées de l'arbre respiratoire sans induire systématiquement d’atteinte 

alvéolaire. Plusieurs études antérieures ont montré que l’HMPV induit une réponse 

inflammatoire modérée (22), (23), (24) avec une production réduite de cytokines pro-
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inflammatoires par rapport à d'autres virus respiratoires. En effet, on observe dans notre étude 

une tendance à un syndrome inflammatoire biologique moins marqué chez les patients HMPV. 

A contrario, la surreprésentation des co-infections bactériennes chez les patients infectés par 

INFL suggère une altération plus marquée de l’immunité locale ou un effet synergique avec une 

infection bactérienne. Cette observation souligne la complexité des interactions virus-bactérie 

dans les infections respiratoires et la difficulté à attribuer une imagerie spécifique à un virus 

donné dans le cas d’une co-infection bactérienne (Figures 5 et 9).  

Notre travail est le premier à se consacrer à l’analyse scanographique des trois virus saisonniers 

les plus fréquents (hors SARS CoV-2). L’intégration des données clinico-biologiques à 

l’analyse tomodensitométrique permet d’appréhender de manière globale et nuancée le spectre 

des infections respiratoires virales étudiées. 

Cette étude a plusieurs limites qu’il faut évoquer. Premièrement, la nature monocentrique et la 

taille relativement modeste de notre effectif (106 patients) peuvent limiter la puissance 

statistique de certaines comparaisons. Deuxièmement, l’analyse ne prend pas en compte la 

temporalité entre l’apparition des symptômes, la réalisation de la PCR et le scanner thoracique. 

En effet, l’évolution scanographique peut varier en fonction du stade de l’infection. 

Troisièmement, la présence d’une pathologie respiratoire sous-jacente (emphysème, pathologie 

bronchique ou interstitielle), pouvant rendre l’interprétation du scanner plus difficile, n’a pas 

été prise en compte dans l’analyse. Enfin, une relecture radiologique, en aveugle des données 

clinico-biologiques, aurait été préférable afin de diminuer la variabilité inter-observateur et 

ainsi renforcer la robustesse des comparaisons intergroupes. 

Bien qu’aucun pattern scanographique n’ait clairement différencié les infections virales, 

certaines tendances, telles que la fréquence accrue des co-infections bactériennes dans le groupe 

INFL ou la rareté des atteintes pleurales dans les infections à HMPV, pourraient constituer des 

éléments d’orientation diagnostique utiles en pratique clinique. Le recours au scanner 
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thoracique, bien que non recommandé de façon systématique dans les pneumopathies aiguës 

communautaires (25), reste un outil pertinent dans les formes sévères ou atypiques.  

La réalisation d’études prospectives multicentriques, reposant sur des effectifs plus larges et un 

suivi longitudinal, apparaît indispensable pour confirmer ces observations et explorer davantage 

l’impact des différentes atteintes scanographiques. Une analyse scanographique fine permettrait 

non seulement d’évaluer l’étendue de l’atteinte pulmonaire, mais aussi de guider certaines 

décisions thérapeutiques, telles que l’initiation d’une antibiothérapie probabiliste en cas de co-

infection bactérienne suspectée. Dans ce contexte, l’intégration d’outils issus de l’intelligence 

artificielle en particulier les algorithmes de deep learning pourrait être un levier prometteur. En 

effet, ces algorithmes sont désormais capables de détecter des anomalies radiologiques subtiles 

ou de quantifier automatiquement certaines lésions (26), (27). L’intégration progressive de ces 

technologies dans la pratique clinique quotidienne pourrait contribuer à renforcer la précision 

diagnostique en réduisant la variabilité inter-observateur et à optimiser les parcours de soins. 
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CONCLUSION 

Cette étude met en évidence quelques différences dans la présentation initiale des 

pneumopathies virales selon le virus identifié, notamment sur le plan clinique et biologique. En 

revanche, les caractéristiques scanographiques des infections à INFL, VRS et HMPV ne 

diffèrent pas de manière significative. Des études complémentaires sur une population plus 

importante seront à envisager dans le but de développer notre prise en charge des 

pneumopathies virales. 
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TABLEAUX ET FIGURES 

Tableau I : Caractéristiques générales de la population (n = 106) 

 

 INFL (n=57) VRS (n=28) HMPV (n=21) p 

Age en années, 

médiane (EI) 

60,2 (55,6 ; 

64,9) 

65,1 (59,9 ; 

70,4) 

64,3 (56,6 ; 72,1) 0,440 

Sexe masculin/féminin 

n 

35 /22 16 /12 9 /12 0,341 

Décès, n (%) 11 (19) 6 (21) 4 (19) 0,969 

Pneumologie/MIR, n 33 /24  13 /15 16 /5 0,111 

Antécédents respiratoires,  

n (%)  

- Aucun 

- Asthme 

- BPCO 

- PID 

- Dilatation de bronches 

 

 

37 (65) 

3 (5) 

11 (19) 

4 (7) 

2 (4) 

 

 

14 (50) 

2 (7) 

6 (21) 

5 (18) 

1 (4) 

 

 

13 (62) 

2 (9) 

4 (19) 

0 (0) 

2 (9) 

0,526 

Terrain respiratoire, n (%)  

- Aucun 

- Maladie bronchique 

- Maladie pulmonaire 

 

37 (65) 

16 (28) 

4 (7) 

 

14 (50) 

9 (32) 

5 (18) 

 

13 (62) 

8 (38) 

0 (0) 

0,210 
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Comorbidités, n (%)  

- Aucune 

- Néoplasie solide 

- Hémopathie 

- Immunosuppresseurs 

- VIH 

 

43 (76) 

1 (2) 

7 (12) 

3 (5) 

3 (5) 

 

19 (68) 

2 (7) 

2 (7) 

4 (14) 

1 (4) 

 

10 (47) 

3 (14) 

3 (14) 

5 (24) 

0 (0) 

0,116 

Immunocompétents/ 

Immunodéprimés, n 

43 /14  19 /9  10 /11 0,066 

Tabagisme, n (%)  

- Non-fumeur 

- Actif 

- Ex-fumeur 

 

27 (47) 

15 (26) 

12 (21) 

 

12 (43) 

5 (18) 

2 (7) 

 

8 (38) 

2 (9) 

10 (48) 

0,144 

Quantité de tabagisme en 

paquet-année,  

médiane (EI) 

13,2 (8,1 ; 18,4) 13,3 (6,4 ; 

20,2) 

14,4 (4 ; 24,7) 0,917 

BPCO : Bronchopneumopathie Chronique Obstructive. EI : Écart Interquartile. HMPV : Human 

Métapneumovirus. MIR : Médecine Intensive et Réanimation. PID : Pneumopathie interstitielle diffuse. VIH : 

Virus de l’Immunodéficience Humaine. VRS : Virus Respiratoire Syncytial. 
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Tableau II : Présentations clinico-biologiques de la population à l’admission 

 INFL 

(n=57) 

VRS 

(n=28) 

HMPV 

(n=21) 

p 

Fièvre, n (%) 46 (81) 19 (68) 13 (62) 0,180 

Syndrome pseudogrippal,  

n (%) 

17 (30) 3 (11) 6 (29) 0,140 

Toux, n (%) 

- Absente 

- Sèche 

- Productive 

 

5 (9) 

11 (19) 

41 (72) 

 

6 (22) 

2 (7) 

20 (7) 

 

0 (0) 

1 (5) 

20 (95) 

0,035 

Auscultation, n (%) 

- Normale 

- Crépitants isolés 

- Sibilants isolés 

- Sibilants + crépitants 

- Squeaks 

- Ronchi 

 

5 (9) 

29 (51) 

5 (6) 

9 (16) 

2 (4) 

7 (12) 

 

2 (7) 

11 (40) 

7 (25) 

5 (18) 

0 (0) 

3 (11) 

 

0 (0) 

10 (48) 

5 (24) 

2 (10) 

1 (5) 

3 (14) 

0,600 

Présence de crépitants  

oui/non, n (%) 

38 (67)/19 

(33) 

16 (57)/12 (43) 12 (57)/9 

(43) 

0,601 

Présence de sibilants  

oui/non, n (%) 

14 (25)/43 

(75) 

12 (43)/16 (57) 7 (33)/14 

(67) 

0,224 

CRP, médiane (EI) 187 (149; 

224) 

164 (101; 226) 111 (67; 

155) 

0,079 

Leucocytes, médiane (EI) 10,6 (8,9; 

12,2) 

12,3 (9,7; 

15,0) 

9,9 (5,9; 

14,0) 

0,126 
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PNN, médiane (EI) 8,6 (7,1; 10,1) 10,6 (8,2; 

13,0) 

6,0 (4,5; 7,4) 0,024 

Lymphocytes, médiane (EI) 0,9 (0,7; 1,0) 1,00 (0,8; 1,2) 3,1 (-1,2; 

7,3) 

0,193 

PNE, médiane (EI) 0,1 (0,0; 0,1) 0,1 (0,0; 0,2) 0,1 (-0,1; 

0,4) 

0,313 

CRP : Protéine C Réactive. EI : Écart Interquartile. HMPV : Human Métapneumovirus. INFL : Influenza et 

apparentés. PNE : Polynucléaire Éosinophile. PNN : Polynucléaire Neutrophile. VRS : Virus Respiratoire 

Syncytial. 
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Tableau III : Caractéristiques scanographiques de la population 

 INFL (n=57) VRS (n=28) HMPV (n=21) p 

Pattern, n (%) 

- Normal 

- Verre dépoli 

- Condensations 

- Bronchiolite 

 

8 (14) 

7 (12) 

25 (44) 

8 (14) 

 

3 (11) 

6 (21) 

15 (54) 

4 (14) 

 

5 (24) 

0 (0) 

8 (38) 

8 (38) 

0,117 

Distribution, n (%) 

- Aléatoire 

- Diffus 

- Centro-lobulaire 

- Sous-pleurale 

 

23 (40) 

27 (47) 

7 (12) 

2 (3) 

 

11 (39) 

9 (32) 

4 (14) 

1 (4) 

 

5 (24) 

3 (14) 

7 (33) 

1 (5) 

0,281 

Verre dépoli, n (%) 24 (42) 12 (43) 9 (43) 0,997 

Condensation focales,  

n (%) 

7 (12) 3 (11) 1 (5) 0,938 

Condensations 

multifocales, n (%) 

36 (63) 17 (61) 11 (52) 0,688 

Épanchement pleural 

liquidien n (%) 

18 (32) 9 (32) 1 (5) 0,042 

Adénopathies 

médiastino-hilaires, n (%) 

26 (46) 11 (39) 6 (29) 0,392 

Épaississement des septa 

interlobulaires, n (%) 

13 (23) 9 (32) 3 (14) 0,339 

Nodules, n (%) 1 (2) 0 (0) 2 (9) 0,107 
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Micronodules, n (%) 11 (19) 10 (36) 9 (43) 0,073 

Délai TDM-PCR en jours, 

médiane (EI) 

2,9 (1,8; 4,0) 3,3 (1,1; 5,4) 2,0 (0,4; 3,6) 0,603 

EI : Écart Interquartile. HMPV : Human Métapneumovirus. INFL : Influenza et apparentés. PCR : Polymerase 

Chain Reaction.  TDM : Tomodensitométrie. VRS : Virus Respiratoire Syncytial.  
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Légendes des figures 

 

Figure 1 : Diagramme de flux de la population 

 

Figure 2 : Répartition des germes responsables d’une co-infection (n =36) 

Figure 3 : Répartition du pattern scanographique (p = 0,117) 

 

Figure 4 : Pneumopathie à HMPV en reconstruction coronale (a et b) avec atteinte plurifocale 

des lobes inférieurs et du lobe supérieur droit en coupe axiale (c) chez une patiente de 69 ans 

suivie pour un lupus érythémateux systémique (articulaire et cutané) et un syndrome de 

Gougerot Sjögren et pneumopathie à Influenzae B avec co-infection bactérienne à 

Haemophilus influenzae et Streptococcus pneumoniae avec atteinte localisée au lobe inférieur 

droit (d) chez un patient de 67 ans hypertendu et diabétique de type 2. 

 

Figure 5 : Pneumopathie à VRS B avec co-infection à Streptococcus pneumoniae en 

reconstruction sagittale (a et b) et coupe axiale (c) avec une atteinte plurifocale au niveau du 

lobe supérieur droit et des deux lobes inférieurs chez un patient de 74 ans aux antécédents de 

cardiopathie ischémique à fraction d'éjection ventriculaire gauche préservée et d'embolie 

pulmonaire. 

 

Figure 6 : Pneumopathie à Influenza B avec co-infection bactérienne à Streptococcus 

pneumoniae chez une patiente de 34 ans ayant comme seul antécédent un diabète de type 1. 

 

Figure 7 : Pneumopathie à Influenza A chez un patient de 67 ans aux antécédents de 

lymphome folliculaire de bas grade (sous RITUXIMAB et BENDAMUSTINE) et fibrillation 

auriculaire. 

 

Figure 8 : Pneumopathie à HMPV chez un patient de 63 ans aux antécédents d'allogreffe sur 

un syndrome mixte (myélofibrose et myélodysplasie secondaire à une thrombocytémie 

essentielle) et une hypogammaglobulinémie. 

 

Figure 9 : Pneumopathie à VRS A chez un patient de 75 ans aux antécédents de maladie 

goutteuse et dyslipidémie en coupe axiale (a) et reconstruction sagittale (b). 

 

Figure 10 : Pneumopathie à Influenza A chez un patient de 52 ans ayant comme principal 

antécédent un myélome multiple à chaînes légères sous ELRANATAMAB. 

 

Figure 11 : Pneumopathie à VRS B chez un patient de 39 ans ayant comme principaux 

antécédents une trisomie 21 et un lymphome de Hodgkin en rémission. 
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Figure 1 : Diagramme de flux de la population 
INFL : Influenza et apparentés. VRS : Virus Respiratoire Syncytial. HMPV : Human Métapneumovirus 

PCR : Polymerase Chain Reaction.   
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Figure 2 : Répartition des germes responsables d’une co-infection (n =36) 
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Figure 3 : Répartition du pattern scanographique (p = 0,117) 
INFL : Influenza et apparentés. VRS : Virus Respiratoire Syncytial. HMPV : Human Métapneumovirus. 
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Figure 4 : Pneumopathie à HMPV en reconstruction coronale (a et b) avec atteinte plurifocale 

des lobes inférieurs et du lobe supérieur droit en coupe axiale (c) chez une patiente de 69 ans 

suivie pour un lupus érythémateux systémique (articulaire et cutané) et un syndrome de 

Gougerot Sjögren et pneumopathie à Influenzae B avec co-infection bactérienne à 

Haemophilus influenzae et Streptococcus pneumoniae avec atteinte localisée au lobe inférieur 

droit (d) chez un patient de 67 ans hypertendu et diabétique de type 2. 

* condensation ;  verre dépoli 
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Figure 5 : Pneumopathie à VRS B avec co-infection à Streptococcus pneumoniae en 

reconstruction sagittale (a et b) et coupe axiale (c) avec une atteinte plurifocale au niveau du 

lobe supérieur droit et des deux lobes inférieurs chez un patient de 74 ans aux antécédents de 

cardiopathie ischémique à fraction d'éjection ventriculaire gauche préservée et d'embolie 

pulmonaire. 

* condensation ;  verre dépoli 
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Figure 6 : Pneumopathie à Influenza B avec co-infection bactérienne à Streptococcus 

pneumoniae chez une patiente de 34 ans ayant comme seul antécédent un diabète de type 1. 
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Figure 7 : Pneumopathie à Influenza A chez un patient de 67 ans aux antécédents de 

lymphome folliculaire de bas grade sous RITUXIMAB et BENDAMUSTINE et fibrillation 

auriculaire. 
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Figure 8 : Pneumopathie à HMPV chez un patient de 63 ans aux antécédents d'allogreffe sur 

un syndrome mixte (myélofibrose et myélodysplasie secondaire à une thrombocytémie 

essentielle) et une hypogammaglobulinémie. 
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Figure 9 : Pneumopathie à VRS A chez un patient de 75 ans aux antécédents de maladie 

goutteuse et dyslipidémie en coupe axiale (a) et reconstruction sagittale (b). 
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Figure 10 : Pneumopathie à Influenza A chez un patient de 52 ans ayant comme principal 

antécédent un myélome multiple à chaînes légères sous ELRANATAMAB. 
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Figure 11 : Pneumopathie à VRS B chez un patient de 39 ans ayant comme principaux 

antécédents une trisomie 21 et un lymphome de Hodgkin en rémission. 
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Résumé :  

 

Introduction. Les viroses respiratoires, dont les plus communes sont liées à Influenza et 

apparentés (INFL), Virus Respiratoire Syncytial (VRS) et Métapneumovirus (HMPV), sont un 

problème majeur de santé publique. L’objectif de cette étude est d’évaluer la sémiologie 

scanographique dans les pneumopathies à INFL, VRS et HMPV. 

Méthodes. Étude descriptive, monocentrique, rétrospective, incluant tous les patients ayant eu 

une infection prouvée Influenza, VRS ou HMPV et un scanner thoracique, hospitalisés en 

Pneumologie ou Médecine Intensive et Réanimation lors des périodes hivernales entre octobre 

2021 et mars 2025 au CHRU de Tours. Le critère de jugement principal est l’identification d’un 

profil scanographique propre aux virus INFL, VRS 

ou HMPV. 

Résultats. Au total, 106 patients ont été inclus comprenant 57 INFL, 28 VRS et 21 HMPV. Les 

3 groupes n’étaient pas différents en termes d’âge, sex-ratio, comorbidités, immunodépression 

et tabagisme. La présentation clinique initiale était plus souvent une toux productive lors de 

HMPV que dans les 2 autres groupes (p = 0,04). Le syndrome « grippal » défini par céphalée, 

rhinorrhée et myalgie tendait à être plus fréquent lors des INLF (p = 0,140). Le syndrome 

inflammatoire semblait moins important dans le groupe HMPV en particulier moins de 

polynucléaire neutrophile (p = 0,03). Les co-infections étaient plus fréquentes dans le groupe 

INLF (p = 0,04). Le pattern scanographique le plus fréquemment observé était celui des 

condensations sans différence entre les 3 groupes. L’atteinte pleurale était moins fréquente chez 

les patients HMPV (5%) par rapport à INFL (32%) et VRS (32%) (p = 0,04). Le nombre de 

décès n’était pas différent entre les 3 groupes (19% INFL, 21% VRS, 19% HMPV). 

Conclusion. Dans cette étude, l’atteinte scanographique des INFL, VRS et HMPV ne diffère 

pas. Des études complémentaires sur une population plus importante seront à envisager dans le 

but de développer notre prise en charge des pneumopathies virales. 

Mots clés. pneumopathie virale ; influenza ; parainfluenza ; virus respiratoire syncytial ; 

métapneumovirus ; scanner thoracique ; verre dépoli ; condensations ; bronchiolite 

 

Jury :  

 

Président du Jury :  Professeur Adrien LEMAIGNEN    

Directeur de thèse :    Professeur Sylvain MARCHAND-ADAM 

Membres du Jury :  Dr Thomas FLAMENT 

    Dr Sophie JACQUIER  

 

Date de soutenance :  31 octobre 2025 

 


