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Résumé

Le diagnostic des PID est souvent difficile nécessitant des confrontations pluridisciplinaires.
Matériel et méthodes : Etude prospective monocentrique regroupant des PID de plusieures
provinces d’Algérie.

But de I’étude : Décrire le profil étiologique de ces PID.

Examens complémentaires effectués: bilan inflammatoire, immunologique, ECA, TDM
HR,fibroscopie bronchique, LBA, biopsies broncho pulmonaires, biopsies extra respiratoires.
Résultats : 110 cas de PID ont été notifiés représentant une morbidité de 3,29% des cas. Sexe
ratio F/M2,14/1.Age médian 50 ans.76, 36% non fumeurs. Exposition professionnelle 8,2% des
cas. Exposition aviaire 6,5%.

Diagnostics retenus : Sarcoidose (n=37), PID-connectivite (n=29), PINSI(15), PHS (n=7), FPI
(n=6), PID-bronchiolite respiratoire(n=5), pneumoconiose(n=5), pneumonie iatrogene (n=3),
Histiocytose Langhéransienne (n=2), hémosidérose primitive(n=1)

Commentaires: cette étude montre que la sarcoidose occupe le premier rang suivie des PID
associees aux connectivites .PINSI, PHS, FPI sont peu fréquentes. Un diagnostic précis et
précoce s’impose avant le handicap respiratoire et nécessite une confrontation multidisciplinaire.

Mots clés
PID , sarcoidose, TDM-HR, PID —connectivite, FPI

Summary

The etiological diagnosis of IDPs is often difficult requiring multidisciplinary confrontations
Material and methods: Prospective monocentric study, collecting PID from several provinces
of Algeria.

Aim of the study: to describe the etiological profile of these ILD

Complementary exams performed: inflammatory assessment, ACE, immunological assessment,
high resolution thoracic computed tomography, spirometry, bronchial fibroscopy, BAL,
bronchopulmonary biopsies, extra thoracic biopsies

Results: 110 cases of PID were notified, representing a morbidity burden about 3.29% of cases.
Sexratio F/ M: 2.14 /1 (SD, p &It;10-6). Average age: 50 years .76, 36% of non-smokers.
Occupational exposure found in 8.2% of cases, bird exposure in 6.3% of cases.

Diagnosis retained: Sarcordosis( n = 37), connective tissue diseases (n = 29), NSIP (n = 15),
hypersensitivity pneumonitis (HSP, n = 7), FPI (n = 6), respiratory bronchiolitis-PID (n =5) ),
pneumoconiosis (n = 5), iatrogenic pneumonia (n = 3), Langhéransian histiocytosis (n = 2),
primary hemosiderosis(n=1).

Comments: This study showed that mediastino-pulmonary sarcoidosis ranks first, followed by
diffuse infiltrative pneumonia associated with connective tissue diseases. Idiopathic NSIP,
hypersensitivity pneumonitis and idiopathic pulmonary fibrosis are less common. Accurate and
early diagnosis is required before succeeding to respiratory disability and requires the use of
multidisciplinary confrontations between pulmonologists, radiologists and pathologists
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Introduction

Les pneumopathies infiltrantes diffuses (P1D) forment un groupe hétérogéne de plusieurs
affections qui constituent une charge de morbidité exponentielle dans la plupart des pays du
monde. En Algérie ces maladies constituent une part croissante de la pathologie observée
actuellement. Cette situation, s’explique par, la persistance des maladies respiratoires
transmissibles et I’émergence des maladies respiratoires chroniques(1).

La démarche diagnostiue nécessite le recours a des confrontations pluridisciplinaires entre
pneumologues, radiologues et pathologistes.

Une étude prospective descriptive monocentrique a été réalisée au service Matiben, regroupant
les patients porteurs de PID en provenance de plusieurs provinces d’Algérie.

Patients et méthodes

Tous les patients adultes avec un syndrome interstitiel bilatéral évoluant selon le mode chronique
entre 2005 et 2008, ont été inclus. Ont été exclus, les patients avec PID d’origine cardiaque,
infectieuse ou néoplasique. Pour tout cas admis a 1’étude, un examen clinique complet et des
examens complémentaires ont été réalisés (tomodensitométrie thoracique haute résolution, bilan
inflammatoire ,bilan immunologique ,exploration fonctionnelle respiratoire, lavage
bronchoalvéolaire, biopsies bronchopulmonaires et biopsies extra thoraciques selon 1’orientation
diagnostique.

Analyse statistique

La saisie des données a été faite sur le logiciel EPI-DATA version 3.2.Le controle et I’analyse
statistiques des données ont été réalisés sur le logiciel EPI-INFO6 version 6.04dfr. Pour la
comparaison de deux moyennes : le test de Student a été utilisé pour cette comparaison et le test
non paramétrique de Mann-Whitney a été utilisé lorsque les variances ne sont pas homogeénes. le
test de chi2 a été utilisé pour la comparaison des proportions, et le test de Fisher lorsque
I’effectif a été inférieur a 5 dans 1’analyse univariée. Les variables qualitatives ont été exprimées
sous forme d’effectifs et de % ; Les variables quantitatives sous forme de moyennes (m) +
intervalles de confiance (IC) a 95 %.Le degré de significativité retenu & égal a 5

Résultats
Sur une période de 3 années,110 cas de PID ont été identifiés

Répartition des diagnostics selon la fréquence observée

La répartition des diagnostics selon la fréquence observée dans cette étude (figure 1) a montré la

sarcoidose avec 37 cas suivie des PID associée aux connectivites 28 cas , la pneumopathie
interstitielle  non  spécifique idiopathique(PINSI) dans 15 cas, la pneumopathie
d’hypersensibilit¢(PHS) dans 7 cas puis la FPI dans 6 cas.



Figure 1 : Répartition des diagnostics des PID
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Caractéristiques des PID

Selon le sexe, les femmes ont représenté 68,2% des cas versus 31,8% chez les hommes (DS,
p<10-°). Le sexe ratio est de 0,47. L’4ge moyen était de 50 ans.23,6% des patients avaient des
antécédents de tabagisme et 13,64% des cas ont fumé plus de 20 P/A.L’exposition
professionnelle a été retrouvée chez 8,1% des patients, représentée essentiellement par
I’inhalation massive de poussiére de silice. Dans 0,9% des cas, il s’agissait d’amiante, de cuivre,
d’isocyanates contenue dans la colle et la peinture .L’exposition aux allergénes aviaires a été
retrouvée chez 6,3% des patients . La PID a été révélatrice de la connectivite dans 12,7% des
cas. Une prise d’Halopéridol au long cours, a été la seule étiologie dans un cas.

Les signes respiratoires et extra respiratoires :

La comparaison des signes cliniques respiratoires montre que la dyspnée était la plus fréquente
avec 80,9% des cas versus la toux séche avec 57,3% des cas (p<10-3).

Le délai moyen écoulé entre 1’apparition des symptomes et la premiére consultation spécialisée
est de 19,73 mois [IC 95%, 15,31 — 24,15].

Les pathologies les plus freqguemment associées aux manifestations extra respiratoires étaient la
sarcoidose, la polyarthrite rhumatoide et la sclerodermie systémique.2 cas de sarcoidose avaient
une uveite et dans 2 autres cas,une HPSM a été diagnostiquée. Le RGO a éte retrouvé dans un
cas de FPI et un cas de PINSLLL’H T P a été découverte dans 2 cas de Sclérodermie systémique
et un cas de LES.



Groupements lésionnels & la TDMHR et PID

La TDMHR a contribué au diagnostic de la majorité des cas de PID selon des groupements
Iésionnels caractéristiques(Figure 2)

Un aspect de PINS est retrouvé dans les PID avec connectivite,PIDL,PID a I’Halopéridol et aux
isocyanates. Un aspect de PIC dans la FPI et un épaississement péri-bronchovasculaire avec
adénopathies médiastinales dans la sarcoidose

Figure 2 : aspects TDMHR
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Résultats de /’exploration fonctionnelle respiratoire et de la cytologie du LBA

-La fonction ventilatoire était normale dans 32,7% des cas qui ont concerné la sarcoidose, la
PINS. Elle a objectivé un syndrome restrictif dans 49,1% des cas (FPI ,PID-connectivite), un
syndrome mixte a prédominance restrictive dans 6,3% des cas(pneumoconioses), une chute des
débits périphériques dans 11,8%(sarcoidose stade Il voire 1V).La gazométrie sanguine au repos
était normale dans 63,6 % des cas.

-L’étude cytologique du lavage bronchoalvéolaire(LBA) a montré une alvéolite lymphocytaire
dans 31% des cas, dans la sarcoidose, la PHS et la PINS ,I’alvéolite a polynucléaires
neutrophiles en cas de FPI ou PHS au stade de fibrose

Résultats des prélevements histologiques

La biopsie bronchique distale a confirme 6 cas de sarcoidose et un cas de fibrose pulmonaire
idiopathique. La biopsie bronchique étagée a confirmé 8 cas de sarcoidose.

Deux biopsies hépatiques ont été faites concluant a un granulome tuberculoide dans 2 cas qui
présentaient une atteinte mediastino-pulmonaire avec hépato-splénomégalie. 5 patients
seulement ont bénéficié d’une biopsie pulmonaire chirurgicale .Elle a permis de poser le
diagnostic d’asbestose pour un cas, celui de PINS chez 2 patients et le diagnostic du premier cas
d’histiocytose langheransienne de 1’étude. Les résultats des prélévements histologiques sont
résumeés dans la figure 3.

Figure 3 : Résultats des prélévements histologiques
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BX bd :biopsie bronchique distale, Bxbe :Bx bronchique étagée, Bxc :Bx cutanée, Bxs :Bx salivaire,Bxgp :Bx
ganglionnaire périphérique, Bxh :Bx hépatique, Bxp:Bx pulmonaire chirurgicale,Gt :granulome

tuberculoide,Ss :sclérodermie systémique,Sde GS :syndrome de Gougerét Sjogren,Asb :ashestose, Hx :Histiocytose
Langhéransienne

Corrélation entre la TDMHR EFR et cytologie du LBA

Le syndrome ventilatoire restrictif était beaucoup plus perturbé dans les images de rayon de miel
diffus avec 88,2% des cas et I’hypoxémie au repos a concerné essentiellement ce rayon de miel
diffus avec 76,4% des cas. L’alvéolite a polynucleaires neutrophiles a été retrouvée dans
97,05% des cas de rayon de miel diffus.

Discussion

Cette étude a ses limites devant le faible nombre de cas recrutés. Des contraintes imposées par la
non disponibilité de certains tests, n’ont pas permis d’accroitre la rentabilité du diagnostic
comme la mesure de la DLCO qui n’a pu étre effectuée par la non disponibilité du CO.



Dans 1’étude présentée, la sarcoidose est la maladie la plus fréquente, similaire a celle de 1’étude
grecque(7), italienne (6), suivie des PID associées aux connectivites. La fibrose pulmonaire
idiopathique(FPI) est classée en 5éme position.

La répartition selon le sexe montre que le sexe ratio : femme/homme dans 1’étude présentée est
de 2,14/1 (DS, p<10®).Selon les données de la littérature, le sexe ratio des PID varie entre 1/1,5
dans la série de Tinelli C. (6) et 1,2/1 dans la serie de Karakatsani A(7).L’age moyen dans
I’étude présentée chez la femme est de 50,21 ans et chez I’homme, il est de 51,74 ans avec une
difference non significative (p =0,5).

Dans I’étude de Coultas(2), et de KARAKATSANI (7), I’age moyen des patients atteints de
pneumopathie infiltrante diffuse est relativement avancé compris entre 5let 69 ans. L’age des
patients de 1’é¢tude présentée se rapproche de celui de 1’é¢tude de Schweifurt H. (4) et de
Thomeers. (3).

L’exposition professionnelle aux pneumoconioses est retrouvée dans 5 cas (8,1%) dans I’étude
présentée. Leur survenue dépend des ressources naturelles des pays. En Grece, elles
représentent 2% des PID (7) et au Nouveau Mexique, elles atteignent 14% de ces
pneumopathies dans 1’étude de Coultas DB.(2), dans cette zone ou ’exploitation miniére est
importante.L’exposition massive a la silice de 1’étude présentée est retrouvée chez les tailleurs
de pierres des Aurés et des zones montagneuses de Kabylie. L’exposition professionnelle aux
isocyanates est a I’origine de 2 cas (1,8%) de PINS dans 1I’étude présentée. Elle est retrouvée
chez un peintre et un ouvrier dans une imprimerie exposés quotidiennement a la colle.
Plusieurs auteurs (9,10,11) rapportent des cas de PHS causée par I’exposition subaigiic ou
chronique aux iso cyanates chez des peintres et ouvriers d’usines de polyuréthane. Par contre
Reyes LJ. et collaborateurs (12) rapportent dans leur étude 18,7% de cas de PINS secondaire a
I’inhalation d’iso cyanate dans une usine de plastique. Les cas de I’étude présentée sont
similaires aux cas rapportés par Reye LJ. L’exposition professionnelle au cuivre représente
0,9% des cas de I’étude présentée, révélée par un aspect de PINS.

Les PID induites par le cuivre sont rapportées par Dagli CE. et collaborateurs(13) chez des
chaudronniers en Turquie. L’aspect de PINS est retrouvé dans 29 ,4% des cas de cette serie.
L’exposition aviaire responsable de PHS est retrouvée chez 7 patients (6,3%) de I’étude
présentée. Elle est due a 1’élevage de pigeons et de canaris. Elle est retrouvée chez 1,5% des
cas de la série de Coultas(2) et chez 12,9% des cas de 1’étude de Thomeers M. (3). La série
présentée retrouve plus de cas que celle de Coultas et prés de la moitié de celle de 1’étude
belge(93) et allemande(4).

Dans 1’étude présentée, la connectivite est révélée a plusieurs reprises par la PID malgré la rareté
de cette forme dans certaines connectivites(14,15). Cette différence avec les données de la
littérature s’explique par la présence de multiples comorbidités qui ont retardé le diagnostic de
ces PID.

La dyspnée est le symptdme prédominant dans PID. La toux seche se voit beaucoup plus
fréeqguemment (40 a80% des cas) dans la sarcoidose, la PHS et la pneumopathie organisee
cryptogénique (16,17).

L’hémoptysie peut étre associee aux vascularites (18) et certaines connectivites(LES, PR).La
dyspnée et la toux sont les principaux symptémes des manifestations respiratoires des
connectivites(18,39). La toux séche est le principal symptome dans 1’atteinte respiratoire du
syndrome de Gougerot Sjégren (19).

Dans la série de wesolowski (20), la dyspnée est présente dans 96,5% des cas et la toux dans
84,2% des cas. Dans I’étude présentée, I’hémoptysie est signalée dans un seul cas (0,9%) de PID,
en rapport avec une hémosidérose primitive.Le reflux gastro oesophagien (RGO), méme non
acide, est incriminé dans la pathogénie de la FPI et de la PID associée a la sclérodermie
systémique .Savarino rapporte cet état morbide dans son étude (21).Tobin (22) rapporte 25% de



cas de RGO dans son étude. Dans I’é¢tude présentée, le taux de RGO est de 1,8% et chez les
patients avec FPI, le RGO est retrouvé dans 16,6% des cas seulement. Ce faible taux est du a
I’inclusion uniquement des cas de RGO explore, alors que certaines études ont inclus méme les
cas de FPI dont le questionnaire rapportait la présence de symptomes évocateurs de RGO.

La toxicité médicamenteuse peut étre a I’origine d’une PID (23). Elle se manifeste par une PHS,
une PINS ou une PIC. La PID a I’halopéridol est décrite (24, 25,26).

La notion de fibrose familiale est rapportée et certains membres de la méme famille présentent
d’autres formes de PID (27). Ce qui est retrouvé dans 1’étude présentée.

Pour les localisations extra respiratoires, elles sont fréquentes dans la sarcoidose(28) et les
connectivites(29), ce qui facilite le diagnostic de ces PID.

L’étude de la fonction respiratoire montre des indices spirométriques normaux dans plus de la
moitié des cas de sarcoidose, de PINS alors que le syndrome restrictif est frequemment décrit
dans la FPI et la PHS dans sa forme chronique ,ainsi que I’alvéolite lymphocytaire qui
prédomine dans la sarcoidose et la PHS alors que 1’alvéolite a polynucléaires neutrophiles se voit
surtout dans la FPI, la PHS chronique e la PID —sclérodermie.

Dans I’étude présentée, 56,7% de sarcoidose ont des localisations extra respiratoires : deux cas
d’uvéite , I’atteinte cutanée dans 8 cas, la localisation ganglionnaire dans 5 cas, 1’hépato-
splénomégalie dans 5 cas .Les localisations extra pulmonaires de la sarcoidose  sont
révélatrices ou surviennent au cours du suivi(30,28). Elles se voient dans 20 a 60% des cas de
sarcoidose endothoracique avec atteinte extra respiratoire. Ce qui est retrouvé dans 1’étude
présentee.

La TDMHR occupe une place importante dans le diagnostic des PID(31) et de la FPI (9,32,40).
Elle peut étre réalisée aux différents stades de la maladie et limite les indications de la biopsie
pulmonaire chirurgicale.

L’EFR est utile pour le diagnostic de gravité et pour le suivi des PID chroniques (33).
L’altération de la diffusion est I’élément le plus précoce (34,35) .Les résultats retrouvées dans
notre étude sont comparables aux résultats de la littérature.

L’étude cytologique du LBA renseigne sur I’importance de ’alvéolite et le stade évolutif de la
maladie(36).Pour les biopsies bronchiques, la rentabilité diagnostique est obtenue par biopsie
bronchique dans 75% des cas de sarcoidose (37).Dans 1’étude présentée, la biopsie bronchique
étagée confirme 21,6% des cas alors que dans les séries décrites le stade | est également inclus.
La biopsie pulmonaire chirurgicale est faite dans 5 a 10% des cas (31). Une discussion
multidisciplinaire entre pneumologues, radiologues et anatomopathologistes, permet de poser le
diagnostic avec précision et limiter les indications de la biopsie pulmonaire chirurgicale
(38).Dans 1’étude présentée, elle a été indiquée dans 5% des cas.

Conclusion

Les PID sont une cause importante de morbidité et de mortalité. Leur évolution est variable
déterminée par la cause sous jacente. La FPI est la PID la plus sévére avec un pronostic
péjoratif. Un diagnostic précis et précoce s’impose avant d’aboutir au handicap respiratoire.
L’apport diagnostique de la TDM HR est considérable. La discussion multidisciplinaire améliore
la qualité du diagnostic des PID et évite le recours a la biopsie pulmonaire.

Déclaration de liens d’intéréts
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