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Résumé Les pneumopathies infectieuses peuvent se compli-
quer, du fait de facteurs liés aux germes, à l’hôte ou à l’inter-
action entre les deux, par la survenue d’une nécrose et/ou
d’une destruction du parenchyme pulmonaire. La nécrose
et la destruction du parenchyme pulmonaire sont à l’origine
de deux entités cliniques principales, les abcès pulmonaires
et les pneumonies nécrosantes (PN). Les PN sont des entités
rares mais dont le pronostic est redoutable. Elles sont carac-
térisées par une hépatisation diffuse, possiblement bilatérale
du parenchyme pulmonaire avec cavitations et nécrose. Les
PN sont généralement associées à un sepsis sévère et à une
insuffisance respiratoire aiguë. Nous envisagerons la physio-
pathologie et le traitement médical qui comprend des mesu-
res symptomatiques, le support des différentes défaillances
d’organe, en particulier respiratoires, et le traitement antibio-
tique. Les indications chirurgicales et leurs modalités seront
aussi détaillées. Une prise en charge multidisciplinaire asso-
ciant réanimateurs, pneumologues, infectiologues, radiolo-
gues, chirurgiens et kinésithérapeutes doit permettre d’amé-
liorer les taux de survie et surtout la qualité de vie des
patients à distance d’une PN.

Mots clés Pneumonie nécrosante · Pneumonie
communautaire sévère · Pleurésie purulente · Abcès
pulmonaire · Chirurgie pulmonaire

Abstract Pneumonia may be complicated by necrosis and
destruction of lung tissue due to factors related to both
pathogen and host as well as to their interactions. Lung
necrosis may lead to two main entities sharing common fea-

tures, but also several clinical and pathological differences:
lung abscesses and necrotizing pneumonia. Necrotizing
pneumonia is characterized by diffuse, possibly bilateral,
lung parenchyma inflammation with multiple cavitations
and necrosis. Necrotizing pneumonia is usually associated
with severe sepsis and acute respiratory failure. Adequate
antibiotics, mechanical ventilation, pleural drainage, and
prolonged supportive care are mandatory. Adult patients
with necrotizing pneumonia may require surgery. In our
practice, indications for surgery are: (1) uncontrolled sepsis
in spite of medical therapy and chest drainage; (2) major air
leaks responsible for ventilation difficulties with serious
hypoxemia/hypercapnia; and (3) hemodynamic disturbances
by compression of vena cava and/or right heart cavities by
tumor-like forms. Surgical treatment should be adapted to
each case. Despite serious morbidity, massive parenchyma
damage and prolonged hospitalization, long-term outcome
following necrotizing pneumonia seems good when multi-
disciplinary care management is used in these patients with
unusual but severe respiratory infectious disease.

Keywords Necrotizing pneumonia · Severe community
acquired pneumonia · Empyema · Lung abscess · Thoracic
surgery

Introduction

Les pneumopathies infectieuses peuvent se compliquer du
fait de facteurs liés aux germes, à l’hôte ou à l’interaction
entre les deux, par la survenue d’une nécrose et/ou d’une
destruction du parenchyme pulmonaire [1]. La nécrose et
la destruction du parenchyme pulmonaire sont à l’origine
de deux entités cliniques principales, les abcès pulmonaires
et les pneumonies nécrosantes (PN) [2].

Après quelques rappels concernant les abcès pulmonaires,
nous détaillerons les données disponibles sur les PN. En effet,
les PN méritent d’être individualisées au sein des pneumonies
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aiguës communautaires sévères (PACS) admises en réanima-
tion. Il s’agit d’entités heureusement rares mais dont le
pronostic est redoutable. Nous envisagerons la physiopatho-
logie, le traitement médical qui comprend un traitement
symptomatique et le support des différentes défaillances d’or-
gane, en particulier respiratoires, et le traitement antibiotique.
Les indications chirurgicales et leurs modalités seront aussi
détaillées. Même si les données de la littérature dans le
domaine des PN de l’adulte sont limitées, l’expérience de
certains centres médicochirurgicaux thoraciques suggère
un bénéfice dans la une prise en charge multidisciplinaire
associant réanimateurs, pneumologues, infectiologues, radio-
logues, chirurgiens et kinésithérapeutes [3].

Abcès pulmonaire

L’abcès pulmonaire se distingue pour son caractère focal,
son évolution clinique aiguë ou subaiguë, et par la présence,
d’un point de vue anatomopathologique, d’une réaction
fibreuse périlésionnelle [4].

Facteurs favorisants

Chez l’adulte, la formation d’un abcès pulmonaire est le plus
souvent la conséquence d’une pneumonie d’inhalation de
secrétions oropharyngées ou de liquide gastrique. Ces inha-
lations sont favorisées pour les états de conscience altérée,
les troubles de la déglutition et une mauvaise hygiène buc-
codentaire. Une intoxication alcoolique aiguë ou chronique
est fréquente. La survenue d’un abcès pulmonaire est pos-
sible après chirurgie dentaire. Le syndrome de Lemierre
constitue une entité particulière [5]. Il s’agit de la survenue
d’abcès pulmonaires secondaires à une thrombophlébite sep-
tique veineuse secondaire à une infection dentaire ou oro-
pharyngée.

Diagnostic et explorations

Le diagnostic est le plus souvent fait sur un cliché thoracique
qui révèle une opacité excavée avec un niveau hydroaérique
en son sein. Les caractéristiques topographiques et les rap-
ports de l’abcès avec les structures adjacentes seront mieux
précisés par la tomodensitométrie (TDM) thoracique. Les
diagnostics différentiels les plus fréquents à évoquer sont
la caverne tuberculeuse, une maladie de Wegener ou une
tumeur nécrosée. L’endoscopie bronchique permet d’effec-
tuer des prélèvements microbiologiques dirigés mais aussi
de s’assurer de l’absence d’obstruction endobronchique par
une lésion tumorale ou un corps étranger.

Traitement

Le traitement médical de l’abcès pulmonaire comprend
une antibiothérapie prolongée, la kinésithérapie et la correc-
tion des facteurs favorisants. Cette approche médicale per-
met la guérison dans près de 80 % des cas [6]. L’échec du
traitement médical reste possible et plusieurs hypothèses
doivent être discutées. Malgré une antibiothérapie adap-
tée à la sensibilité de la souche isolée, des difficultés
d’obtention de concentrations antibiotiques locales suffisan-
tes au sein de la cavité abcédée sont possibles. Une surinfec-
tion ou une co-infection bactérienne doivent être recher-
chées. Certains germes à croissance lente comme les
actinomycètes, les Nocardia spp. ou les mycobactéries [7]
sont parfois responsables d’abcès pulmonaires d’évolution
subaiguë. En l’absence de documentation bactériologique,
y compris pour des germes à croissance lente, une infection
fongique est possible et doit donc être recherchée (aspergil-
lose, infection par mucorales...). Enfin, la fibroscopie bron-
chique doit être répétée au moindre doute devant l’existence
d’une lésion endobronchique.

En cas d’échec du traitement médical, une approche plus
invasive avec drainage percutané de l’abcès doit être propo-
sée [6,8,9]. La TDM thoracique permet l’évaluation de
l’épaisseur de la paroi de l’abcès, les rapports avec les struc-
tures adjacentes (vaisseaux, bronches, plèvre...), le repérage
et le guidage de la ponction avec mise en place d’un drain
multiperforé type « queue de cochon » par la technique de
Seldinger. La TDM thoracique est également utile pour le
suivi du drainage (placement du drain, et évolution de
l’abcès). Le drainage percutané réalisé sous TDM ou écho-
graphie est le plus souvent efficace et diminue les indications
de drainage par voie chirurgicale [8]. La durée de drainage
nécessaire avant la résolution de l’abcès est très variable de
quelques jours à quatre à cinq semaines selon les cas [10,11].
En cas d’abcès pulmonaire de topographie centrale, le drai-
nage percutané, y compris sous scanner, peut être difficile,
compte tenu des structures proches (vaisseaux, médias-
tin…). Dans certains de ces cas, un drainage par voie endo-
bronchique (sous endoscopie souple) peut être alors proposé
[12,13] permettant d’éviter une contamination de l’espace
pleural. Il est possible en cas d’abcès proche d’une bronche
segmentaire ou sous-segmentaire, toute la difficulté étant le
repérage de la bronche à cathétériser afin d’introduire un
guide métallique souple puis le long de ce guide un cathéter
souple en queue de cochon dans la cavité de l’abcès. La
résection pulmonaire (segmentectomie ou lobectomie) est
la solution définitive en cas d’échec du traitement médical
et du drainage. La guérison s’observe dans 90 % des cas
mais la mortalité observée est élevée (11 à 28 %) [14]. Le
drainage chirurgical par pneumonostomie or cavernostomie
(technique de Monaldi), initialement décrit pour le drainage
des cavités tuberculeuses reste d’indication exceptionnelle
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chez des patients dont l’état général ou les comorbidités
contre-indiquent un geste d’exérèse réglée par thoracotomie.
Ce type de drainage n’est possible qu’en cas de symphyse
pleurale préalable et de lésion périphérique au contact de la
plèvre pariétale et donc proche de la paroi.

Pneumonies nécrosantes

Physiopathologie

Les PN sont caractérisées par l’« hépatisation » diffuse du
parenchyme pulmonaire, parfois bilatérale, et la présence de
nécrose [2,3,15-17]. Dans les PN non gangreneuses, la
nécrose est plutôt périphérique [2,3] et se manifeste par la
présence de plusieurs cavités, de diamètre souvent infracen-
timétrique (Fig. 1). Une diminution de la perfusion du paren-
chyme pulmonaire est souvent mise en évidence, mais les
artères sont le plus souvent bien visualisées sur un scanner
injecté (Fig. 2). Un pyothorax par perforation intrapleurale
est souvent associé. D’autre part, la nécrose parenchyma-
teuse amène souvent à la formation de fistules bronchiolai-
res, et si le processus est plus proximal, de fistules bronchi-
ques. Ces dernières peuvent être responsables, chez les
malades en ventilation assistée, de difficultés ventilatoires
majeures (Fig. 3)

Dans les PN gangreneuses, la nécrose est plus proximale,
la perte de perfusion par obstacle vasculaire plus centrale
(par thrombose septique ou compression) et les cavités plus
volumineuses. L’évolution est rapidement progressive et un
tableau de sepsis rebel au traitement médical est souvent
observé. Un pyothorax est constamment associé ainsi que
des fistules bronchiques et bronchiolaires, comme dans les
PN non gangreneuses. Chez l’adulte, la PN gangreneuse est
une pathologie très rare.

Des formes intermédiaires avec nécrose parcellaire pro-
gressive du poumon peuvent conduire à une troisième entité,

appelée « poumon détruit » qui s’observe à la phase chro-
nique [1]. Le poumon détruit se caractérise par la perte
progressive de l’architecture pulmonaire, la diminution nette
de la perfusion et l’évolution chronique marquée par des
épisodes récidivants d’hémoptysie et de surinfection bron-
chopulmonaire [1,7].

Facteurs favorisants

Différents facteurs sont susceptibles de favoriser l’évolution
nécrosante d’une pneumonie.

• L’agent infectieux : la nature du germe en lui-même por-
teur de mécanismes particuliers de virulence. L’exemple
typique est celui de Staphylococcus aureus qui peut être
porteur d’un gène particulier codant pour une exotoxine

Fig. 1 Pneumonie nécrosante : aspect macroscopique et microsco-

piques. HES : coloration hématéine-éosine-safran

Fig. 2 Pneumonie nécrosante avec nécrose proximale au contact

de l’artère pulmonaire lobaire inférieure gauche, à l’origine d’un

risque hémorragique majeur

Fig. 3 Pneumonie nécrosante avec fistules bronchiolaires impor-

tantes : aspect radiologique et tomodensitométrique après drainage
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nécrosante comme la leucocidine de Panton-Valentine
[15-17]. Il faut noter que dans la série de 50 patients avec
PACS nécrosantes à S. aureus méticilline-sensibles por-
teurs de la leucocidine de Panton-Valentine rapportée par
Gillet et al. [16], la survenue d’hémoptysie témoi-
gnant d’une nécrose importante était significativement
associée à une surmortalité. Streptococcus pneumoniae
est le germe le plus souvent responsable de PN [4,5].
Certaines souches de pneumocoques porteuses de fac-
teurs de virulence particuliers semblent plus fréquem-
ment en cause [18-20]. Dans un travail rétrospectif por-
tant sur 124 enfants de l’état de l’Utah aux États-Unis,
avec pneumonie documentée à pneumocoques, Bender
et al. [19] rapportent 33 enfants (27 %) avec des critères
radiologiques de nécrose parenchymateuse pulmonaire,
d’abcès pulmonaire ou de pneumatocèle. Dans cette
étude, les PN étaient plus fréquemment observées au
cours de la période 2001–2006, que durant la période
1997–2000 avec respectivement 28 PN / 85 pneumonies
(33 %) vs 5 (13 %) / 39 (odds ratio [OR] : 3,34 ; intervalle
de confiance 95 % [IC95 %] : 1,11–12,03). Enfin, dans
cette même étude, où toutes les souches de pneumocoque
isolées ont été caractérisées, le sérotype 3 était significa-
tivement associé à la présence d’une nécrose radiolo-
gique (OR : 14,67 ; IC95 % : 3,39-86,25). Les données
de cette étude rétrospective restent à confirmer en
France et chez les adultes. Des co-infections virus/bacté-
ries, et en particulier virus de la grippe et pneumocoques
ou staphylocoques, sont parfois rapportées à l’origine
de formes sévères et nécrosantes de pneumonie [21].
L’infection virale souvent préalable à la surinfection bac-
térienne pouvant être à l’origine d’une immunodépression
transitoire et/ou d’une diminution des défenses locales
favorisant l’évolution vers la nécrose parenchymateuse
pulmonaire ;

• l’hôte : si les PN peuvent survenir sur des sujets sains, de
nombreux facteurs favorisants sont retrouvés. Des fac-
teurs génétiques, en particulier certains polymophismes
génétiques semblent plus fréquemment retrouvés dans
les formes sévères de pneumococcies [22]. Outre l’alcoo-
lisme, le tabagisme et la toxicomanie intraveineuse,
des comorbidités comme le diabète ou la cirrhose sont
fréquentes. Une pathologie bronchopulmonaire sous-
jacente est possible : broncho-pneumopathies chroniques
obstructives (BPCO) et dilatations bronchiques surtout en
cas de PN à Pseudomonas aeruginosa [23]. Il convient
aussi d’éliminer la présence d’un obstacle endobron-
chique. Un corps étranger intrabronchique est parfois
retrouvé à distance d’un syndrome de pénétration parfois
passé inaperçu ou spontanément résolutif. Chez l’adulte
fumeur, un cancer bronchopulmonaire doit toujours être
évoqué. Enfin, mais très exceptionnellement, une throm-
bose veineuse ou artérielle pulmonaire est possible.

Une immunodépression sous-jacente doit être recherchée
(infection par le virus de l’immunodéficience humaine, défi-
cit en immunoglobulines, corticothérapie au long cours,
dénutrition, asplénisme, hémopathies...) [24]. Enfin, il n’est
pas rare de retrouver des prescriptions préalables d’anti-
inflammatoires non stéroïdiens ou de corticostéroïdes.

Aspects cliniques

D’un point de vue clinique, la maladie est rapidement pro-
gressive et les manifestations principales sont représentées
par une insuffisance respiratoire aiguë et un sepsis sévère
[3,17,20,25]. La présentation clinique est donc le plus sou-
vent celle d’une PACS évoluant rapidement vers l’insuffi-
sance respiratoire aiguë et le choc septique, avec défaillances
multiples. L’admission en réanimation est donc le plus sou-
vent la règle. Des hémoptysies sont possibles et semblent
surtout observées au cours des PN à Staphylococcus aureus
porteur de la leucocidine de Panton-Valentine [16]. Un pyo-
thorax par perforation intrapleurale est souvent associé.
D’autre part, la nécrose parenchymateuse peut être à l’ori-
gine de fistules bronchiolaires et si le processus est plus
proximal, de fistules bronchiques. Ces dernières peuvent être
responsables, chez les malades en ventilation mécanique et
porteurs d’un drainage pleural pour un pyothorax associé,
de fuites aériennes importantes responsables de difficultés
ventilatoires.

Il peut s’agir d’une évolution moins brutale, réalisant un
tableau de PACS ne répondant pas un traitement initial anti-
biotique bien conduit. Cette évolution défavorable conduit à
réaliser une TDM thoracique à la recherche d’une compli-
cation associée qui va permettre de mettre en évidence une
évolution nécrosante [25]. Exceptionnellement, les PN peu-
vent avoir une présentation pseudotumorale et être responsa-
bles d’un syndrome de masse sur les structures adjacentes,
notamment la veine cave et les cavités cardiaques droites,
avec répercussions hémodynamiques sévères (Fig. 4).

Fig. 4 Pneumonie nécrosante avec aspect pseudo-tumoral et de

« tamponnade »
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Données biologiques

Biologiquement, un syndrome inflammatoire majeur est le
plus souvent retrouvé. Les autres anomalies biologiques sont
non spécifiques, observées au cours des PACS, du choc sep-
tique et des défaillances d’organes associés : altération des
échanges gazeux artériels, hyperlactatémie, insuffisance
rénale, troubles de la coagulation, anomalies hépatiques…

Aspects radiologiques

La présentation radiologique est très variable, mais on
observe le plus souvent comme un infiltrat alvéolaire rapi-
dement extensif évoluant vers la constitution d’hypodensités
intraparenchymateuses et de foyers de nécrose [26]. Ces
zones de nécrose sont rarement visualisées par le cliché du
thorax. La TDM thoracique est l’examen de référence pour
le diagnostic de PN. Elle permet d’apprécier l’extension de
l’atteinte parenchymateuse, de la nécrose et de mettre en
évidence des complications associées [27], pyothorax,
empyème, fistules bronchopleurales (FBP), épanchement
péricardique, compressions médiastinales ou des cavités car-
diaques. Les foyers de nécrose pulmonaire peuvent aussi être
mis en évidence au lit du malade par échographie transparié-
tale thoracique (Fig. 5) [28].

Données microbiologiques

Les germes isolés des PN sont ceux également isolés au
cours des abcès pulmonaires : cocci à gram positifs, anaéro-
bies, entérobactéries et Pseudomonas aeruginosa. Parmi les
cocci à gram positif, Streptococcus pneumoniae est souvent
isolé chez l’enfant [2,19,25,29,30]. Parmi les autres strepto-
coques, Streptococcus melliri semble de plus en plus fré-
quemment isolé [31]. Staphylococcus aureus est souvent
isolé lors des PN de l’enfant et de l’adulte. Parmi les souches
de Staphylococcus aureus, celles produisant la toxine de
Panton-Valentine semblent plus fréquemment responsables
de pneumonies nécrosantes [16,17]. Les PN communau-
taires à Staphylococcus aureus méticilline-résistant ont sur-
tout été rapportées aux États-Unis [32]. En France, sauf

exception, il s’agit de souches de staphylococcus aureus
méticilline-sensibles. Parmi les entérobactéries, Klebsiella
pneumoniae est à l’origine de PN chez les alcooliques [33].
Pseudomonas aeruginosa [34,35] est parfois responsable de
PN. Si les anaérobies d’origine oropharyngée sont fréquents
au cours des pneumonies nécrosantes, Clostridium perfrin-
gens est rarement isolé. Les cas rapportés de gangrène pul-
monaire à Clostridium perfringens sont souvent secondaires
à un traumatisme thoracique, une ponction parenchymateuse
ou une pathologie digestive avec inhalation [36]. Clostri-
dium perfringens est alors isolé dans les hémocultures et le
liquide pleural. Quelques cas de PN en rapport avec des
infections àMycoplasma pneumoniae ont été rapportés chez
l’enfant [37].

Prise en charge médicale

La prise en charge médicale associe un traitement sympto-
matique avec support respiratoire, prise en charge des défail-
lances associées et un traitement antibiotique adéquat.

Traitement du choc septique et du sepsis sévère

Il associe remplissage, drogues vasopressives et oxygénation
adéquate [38] en évitant toute surcharge volémique, délétère
chez ces patients avec une atteinte parenchymateuse pulmo-
naire sévère. Par ailleurs, certains patients peuvent présenter
un tableau de défaillance cardiaque droite ou de tamponnade
péricardique en rapport avec une compression des cavités
cardiaques ou de la veine cave inférieure par des formes
pseudotumorales de PN. Dans ces rares situations, la levée
de la compression par le drainage ou un geste chirurgical est
une urgence pour restaurer une situation hémodynamique
précaire.

Assistance ventilatoire

Un point essentiel est de limiter les effets délétères de la ven-
tilation mécanique. La nécrose du parenchyme pulmonaire
favorise la formation de fistules bronchiolaires, voire de fistu-
les segmentaires bronchiques en cas de lésions plus proxima-
les. Cette dernière situation expose à des fuites aériennes très
importantes et des difficultés de ventilation majeures [39,40].
Chez tous les patients ventilés, une stratégie de ventilation
protectrice doit être appliquée précocement, incluant le
recours à des volumes courants bas de 5 à 8 ml/kg de poids
idéal, une pression expiratoire positive optimale avec un
maintien de la pression de plateau en dessous de 30 cm
d’H2O [35]. La ventilation non invasive est le plus souvent
contre-indiquée. La ventilation en pression contrôlée peut
limiter les fuites [41]. La ventilation avec oscillations à hautes
fréquences (HFO) a été proposée, en particulier chez l’enfant
[42]. La ventilation à très haute fréquence (Jet ventilation) est

Fig. 5 Aspects tomodensitométriques et échographique d’une

pneumonie nécrosante d’après Lichtenstein et al. [28]
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surtout utile en peropératoire en cas de réparation d’une fistule
trachéale ou bronchique proximale. En cas de FBP majeure,
une ventilation alvéolaire adéquate peut être difficile, voire
impossible à atteindre avec une hypercapnie incontrôlable
[40]. Dans ces rares situations, une assistance respiratoire
extracorporelle peut être utile [43-45]. L’oxygénation par
membrane extracorporelle (ECMO) est capable d’assurer à
la fois une oxygénation et une épuration du CO2 efficaces
mais nécessite une anticoagulation à haut risque chez ces
patients. De plus, l’assistance respiratoire extracorporelle
est difficile à gérer chez les patients qui vont nécessiter des
gestes de drainage ou des gestes chirurgicaux répétés. Chez
les patients hémodynamiquement stables sans hypoxémie
majeure, les techniques d’épuration du CO2 type Novalung
assist® peuvent être envisagées. Cette technique relativement
simple à mettre en place pour épurer le CO2 permet de facili-
ter le sevrage des patients avec une FBP significative sous
ventilation mécanique [45].

Prise en charge endobronchique des FBP

L’endoscopie bronchique souple, peut être utile à la prise en
charge des FBP. Le geste peut être réalisé le plus souvent sous
anesthésie locale et sédation légère. L’endoscopie bronchique
peut directement visualiser une fistule proximale, lobaire ou
segmentaire et préciser sa topographie en positionnant un
cathéter à ballonnet dont le gonflement permet de tarir la fis-
tule (arrêt ou diminution très nette du bullage par le drain). Si
les FBP proximales sont assez aisées à mettre en évidence, la
localisation de fistules périphériques peut être délicate, même
pour un endoscopiste chevronné [46,47]. Les traitements
locaux endobronchiques peuvent être utiles pour occlure les
fistules de moins de 8 mm de diamètre [39,46-48] ou comme
solution d’attente avant une réparation chirurgicale chez des
patients particulièrement précaires avec des FBP importantes
[47,49]. Une fois le site de la FBP localisé et si cette dernière
est accessible à un traitement endobronchique, différents
thérapeutiques occlusives ont été proposées (Fig. 6).

Une grande variété de produits occlusifs ont été utilisés,
comme des colles synthétiques ou dérivées de produits bio-

logiques, mais dont l’efficacité est limitée aux FBP de faible
débit, de petit diamètre et distales [47-50]. Une occlusion
mécanique des FBP est également possible par différents
dispositifs : ballonnet d’occlusion [51], vis enduites de col-
lagène, ou valves endobronchiques unidirectionnelles [52].
Une fois la cicatrisation de la fistule obtenue, le dispositif
peut être retiré. Il n’existe aucune étude contrôlée pour
démontrer la supériorité d’un dispositif sur un autre dans
cette indication. De plus, il n’existe pas de recommandations
claires pour sélectionner les patients susceptibles de bénéfi-
cier de ce type de prise en charge endobronchique. En pra-
tique, les techniques d’occlusion endobronchique des FBP
sont rarement des solutions définitives ; elles peuvent néan-
moins être utiles pour passer un cap ou comme solution
d’attente avant un geste chirurgical curatif.

Traitement antibiotique

Compte tenu de la diversité des germes pouvant être respon-
sables de PN, les prélèvements microbiologiques sont indis-
pensables mais ne doivent en aucun cas retarder l’adminis-
tration d’une antibiothérapie empirique initiale qui constitue
une urgence [53]. Les prélèvements systématiques à réaliser
sont ceux recommandés pour toute pneumonie communau-
taire sévère : hémoculture, examen cytobactériologique des
crachats ou aspiration trachéobronchique à l’aveugle si le
patient est intubé et antigénuries de Streptococcus pneumo-
niae et Legionella pneumophila. Dans le cas particulier des
PN, les hémocultures doivent être réalisées en milieux anaé-
robie et aérobie. Une aspiration bronchique dirigée sous
endoscopie bronchique vers le foyer de nécrose, un prélève-
ment distal protégé, une brosse protégée ou un lavage
broncho-alvéolaire sont utiles. Une ponction pleurale en
cas d’épanchement liquidien associé, si besoin guidée par
échographie thoracique, peut être nécessaire. En cas d’abcès
pulmonaire, une ponction guidée sous échographie ou sous
TDM thoracique doit être réalisée. La ponction du foyer de
nécrose est également possible mais les risques de pyothorax
secondaire ou d’hémorragie parfois graves font réserver ce
geste à de rares cas. Les liquides de ponction pleurale ou
d’abcès doivent être prélevés dans des flacons d’hémocul-
ture aérobie et anaérobie pour en augmenter la sensibilité
et être ensemencés sur les milieux de culture adéquats y
compris pour germes à croissance lente (Nocardia, actino-
mycètes, et mycobactéries). La réalisation d’un examen
mycologique direct et les cultures sont systématiques. En
cas de geste chirurgical même différé, des prélèvements
microbiologiques multiples sont réalisés.

Les recommandations habituelles de traitements antibio-
tiques pour les pneumonies communautaires sévères admi-
ses en réanimation peuvent être appliquées aux PN [54,55].
Il convient toutefois de tenir compte des particularités de
certains pathogènes isolés dans les PN ainsi que de la

Fig. 6 Fistule broncho-pleurale: obstruction par un dispositif

de type spigot mis en place par voie endobronchique
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présence de facteurs de risque pour certains pathogènes. En
pratique, une antibiothérapie initiale couvrant toujours
Streptococcus pneumoniae, Staplycococcus aureus méticil-
line sensible (SAMS) et anaérobies est suffisante chez
les patients jeunes sans facteurs de risque particulier (par
exemple : cefotaxime ou ceftriaxone et metronidazole ou
amoxicilline-clavulanate). Le risque de PN à Pseudomonas
aeruginosa doit être considéré en présence d’une pathologie
respiratoire chronique sévère sous-jacente ou de dystrophies
bronchiques ou de multiples antibiothérapies récentes.
Devant des facteurs de risque d’infection à Pseudomonas
aeruginosa, une antibiothérapie initiale par piréracilline-
tazobactam associée à un aminoside est possible. Le risque
d’entérobactéries multirésistantes doit être envisagé en cas
de pneumonie associée aux soins [56] ou pour des patients
provenant de régions à prévalence élevée d’entérobactéries
communautaires à bêtalactamase à spectre élargi (BLSE).
Dans ce cas, une antibiothérapie initiale incluant un carba-
pénème est justifiée. En cas de suspicion de PN à Staphylo-
coccus aureus résistant à la méticiline (SARM), l’antibiothé-
rapie initiale doit inclure un glycopeptide ou le linézolide.
En cas de PN à SAMS avec leucocidine de Panton-
Valentine, l’utilisation de molécules inhibant la synthèse
protéique comme la clindamycine est proposée par certains
auteurs, même si les arguments cliniques pour justifier ce
choix sont rares. L’intérêt en l’absence de déficit immuni-
taire documenté d’une perfusion d’immunoglobulines
comme traitement associé à l’antibiothérapie des PN à Sta-
phylococcus aureus avec leucocidine de Panton-Valentine
est discuté [57] Dans tous les cas, l’antibiothérapie doit être
réévaluée au regard des résultats microbiologiques, des sou-
ches isolées et de leur sensibilité testée aux antibiotiques. Il
convient de privilégier l’utilisation des molécules ayant une
diffusion tissulaire élevée et de prescrire des posologies éle-
vées d’antibiotiques afin de s’assurer des concentrations
parenchymateuses et pleurales élevées. Les dosages sériques
d’antibiotiques sont probablement utiles chez ce type de
patients pour optimiser l’antibiothérapie. Un traitement anti-
biotique prolongé est nécessaire, de quatre à six semaines en
général, même si la durée de traitement n’a jamais été cor-
rectement évaluée dans le contexte particulier des PN.
L’administration locale (intratrachéale ou pleurale) d’anti-
biotiques n’est pas validée. Le risque de surinfection et en
particulier de pneumonie acquise sous ventilation mécanique
est élevé en cas de PN. Toute suspicion nécessite de réaliser
de nouveaux prélèvements microbiologiques, de préférence
protégés et distaux dirigés sous fibroscopie.

Autres traitements

Ces patients nécessitent le plus souvent des durées de venti-
lation mécanique prolongées et un sevrage difficile en rap-
port avec les lésions pulmonaires, les fuites aériennes et les

conséquences neuropsychiques d’un sepsis sévère. S’y ajou-
tent les altérations fonctionnelles respiratoires liées aux exé-
rèses et les douleurs liées au drainage et aux thoracotomies
voire thoracoplasties réalisées. La prise en charge de la dou-
leur, le support nutritionnel, le soutien psychologique, la
mobilisation précoce et la kinésithérapie respiratoire sont
donc des éléments très importants du traitement.

Traitement chirurgical

Les indications du traitement chirurgical [3,58,59] sont
principalement :

• le sepsis non contrôlé par le traitement médical et le drai-
nage thoracique (en cas de pyothorax associé) ;

• les fuites aériennes majeures responsables de difficultés
ventilatoires [60] ;

• les formes pseudotumorales responsables de troubles
hémodynamiques sévères par compression sur les veines
caves et/ou les cavités cardiaques droites [3].

Le traitement chirurgical peut comprendre des exérè-
ses anatomiques (lobectomie, rarement pneumonectomie)
[3,58-60], des nécrosectomies et drainages [61,62]. Le type
de traitement chirurgical doit être adapté à chaque cas
(Fig. 7).

Les exérèses anatomiques (lobectomie, exceptionnelle-
ment pneumonectomie) ne doivent être proposées, en phase
aiguë que si :

• les lésions nécrotiques sont limitées au territoire dont la
résection est envisagée ;

• les conditions générales et respiratoires font considérer
comme « acceptables » les risques d’une chirurgie d’exé-
rèse majeure ;

• il existe une fistule bronchique proximale dont les effets
néfastes ne peuvent pas être autrement contrôlés ;

• il existe une hémoptysie grave non contrôlée par un geste
d’artério-embolisation.

La réalisation d’une lobectomie dans un contexte septique
expose aussi à certains risques :

• difficultés d’expansion du lobe résiduel, lui-même inté-
ressé par l’infection, même en l’absence de nécrose. Ces
problèmes de ré-expansion peuvent aggraver les fuites
aériennes et être à l’origine de la persistance du pyotho-
rax. Il convient donc d’effectuer des gestes de pneumo-
lyse et de décortication soigneux mais prudents et d’assu-
rer un drainage pleural postopératoire maximaliste ;

• problèmes de cicatrisation du moignon bronchique, avec
fistules bronchiques et broncho-vasculaires qui peuvent
être prévenus par une myoplastie [63].

La nécrosectomie et le drainage qui peuvent se réaliser
selon deux méthodes :
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• thoracotomie standard, pneumolyse complète, nécrosec-
tomie par résection atypique à l’agrafage mécanique, en
s’appuyant sur un parenchyme pulmonaire viable, et drai-
nage pleural. Cette approche sera choisie si une ré-
expansion satisfaisante du parenchyme pulmonaire est
prévisible et si les lésions sont supposées périphériques ;

• nécrosectomie localisée par abord électif (thoracostomie ±
spéléostomie) et méchage (Fig. 8). Cette approche sera
choisie lorsqu’une symphyse pleuro-parenchymateuse est
déjà présente et s’il existe une nécrose relativement étendue
et centrale et fortement symptomatique, le reste du paren-
chyme pulmonaire étant non nécrotique. Le méchage au
niveau d’une spéléostomie a pur but d’assurer le drainage
par capillarité, et surtout l’aérostase par compression méca-
nique de la fistule (dans les cas où il existe des fuites
aériennes majeures, car la nécrose a entraîné la formation
de fistules bronchiolaires ou bronchiques).

Par ailleurs, ces opérations sont à considérer comme des
étapes d’un traitement multimodal, permettant souvent de
passer un cap. Durant la phase la plus chronique, un défaut
d’expansion avec poche pleurale infectée peut nécessiter
d’une thoracoplastie [64-68]. En effet, une thoracotomie ité-
rative avec résection réglée et décortication, qui représente
l’alternative, est déconseillée dans ce contexte infectieux.

Les thoracoplasties, avec résections costales de topogra-
phie et étendue adaptées à la poche, sont réalisées de manière
à produire un affaissement optimal, en préservant au maxi-
mum les possibilités de ventilation du parenchyme résiduel.
La stratégie chirurgicale de ces thoracoplasties est donc fon-
dée sur une étude TDM soigneuse. Ces spéléostomies / tho-
racostomies demandent, dans un pourcentage important des
cas, une procédure de fermeture par comblement (muscle ou
grand épiploon) à distance de l’infection [68-71]. Il est donc
indispensable de garder à l’esprit, dans toutes les étapes

Fig. 7 Prise en charge chirurgicale d’une pneumonie nécrosante
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chirurgicales antérieures, y compris celles réalisées en
urgence, que la préservation musculaire doit être maximale
(malgré les contraintes d’exposition) pour disposer d’un bon
capital musculaire à utiliser pour les comblements.

Prise en charge anesthésique

Une collaboration entre réanimateurs, chirurgiens et anesthé-
sistes est indispensable afin de définir les indications chirur-
gicales et les modalités de prise en charge pré-, per- et post-
opératoires. Le réanimateur doit surtout optimiser les
conditions de ventilation et minimiser les fuites aériennes
(drains, etc.). Le transport de ces patients vers le bloc opéra-
toire peut être délicat. Les modalités de prise en charge anes-
thésiologique seront dans les grandes lignes similaires à
celles des exérèses pour d’autres indications, avec cependant
certaines particularités [72,73]. Le transfert sur la table
d’opération, l’installation en décubitus latéral, la pose du
billot demandent le plus grand soin [74]. Chez ces malades,
la plupart du temps déjà intubés, se pose le problème du
changement de la sonde d’intubation : en effet l’intubation
sélective n’est pas seulement utile pour le confort du chirur-
gien, mais surtout pour la sécurité du malade : la protection
du poumon controlatéral est primordiale, car une fois le
malade en décubitus latéral, le risque d’inondation du pou-
mon déclive à partir des cavités pleuropulmonaires du côté
malade, est extrêmement important. Les conséquences de ce
type d’événement sur des malades déjà très fragiles sont sou-
vent catastrophiques. Pendant l’opération, en cas de fuites
aériennes majeures par un lobe détruit avec multiples fistules
bronchiolaires voire bronchiques, l’intubation trachéale peut
être inadéquate et le malade peut devenir « inventilable »,
avec des fuites intéressant la grand partie du volume inspi-
ratoire. Le changement d’une sonde trachéale par une sonde

permettant la ventilation unipulmonaire (Sonde de type
Carlens), même sur mandrin, peut toutefois s’avérer difficile
et source de problèmes majeurs chez ces malades. Il faut
donc, si la mise en place d’une intubation sélective est
impossible ou contre-indiquée, se contenter de réaliser l’opé-
ration avec une sonde trachéale et utiliser, dans la mesure du
possible, un bloqueur à ballonnet endobronchique afin de
réaliser l’exclusion pulmonaire et la protection du poumon
controlatéral [72,75]. Si on n’a pas pu mettre en place une
sonde sélective, les gestes de dissection sont sans aucun
doute plus difficiles. Dans ces cas, il faut éviter au maximum
les exérèses réglées et se contenter, dans la mesure du pos-
sible, de gestes de drainage et d’exérèse non anatomiques.

Conclusion

Les PN méritent d’être individualisées au sein des PACS
admises en réanimation. Elles se caractérisent le plus sou-
vent par une évolution rapide avec choc septique et détresse
respiratoire et la constitution de foyers de nécrose bien
visible en TDM thoracique. Cette nécrose parenchymateuse
pulmonaire se complique souvent de pyothorax et de FBP
qui peuvent poser des difficultés majeures de ventilation.
Une prise en charge multidisciplinaire est nécessaire pour
guider les choix thérapeutiques adaptés à chaque patient et
chaque situation. Cette collaboration doit améliorer le pro-
nostic immédiat des patients atteints de PN mais aussi leur
qualité de vie à distance.

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.
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