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Abstract

Les alvéolites allergiques extrinséques ou pneumopathie
d'hypersensibilité sont des pneumopathies induites
immunologiquement par I'exposition chronique et répétéea
des particules le plus souvent organiques. La maladie des
éleveurs d'oiseaux est la plus répanduequi est due a
I'inhalation de protéines aviaires.

1- Définition de l'alvéolite allergique extrinséque
L'alvéolite allergique extrinséque (AAE), aussi appelée

pneumopathie d'hypersensibilité est une maladie
inflammatoire granulomateuse du parenchyme pulmonaire et
des bronchioles causée par l'inhalation répétées de certains
antigénes organiques ou chimiques.1

2-Etiologiesdel’EAA

L'AAE est causée par une grande variété d'antigénes (voir
tableau1).

Ceux-ci incluent les bactéries, matieres organiques, spores
fongiques et des produits chimiques.2

Maladies Antigénes

Microbes
Poumon de fermier

Bagassose

Maladie des champignonnistes

Maladie des climatiseurs ou des
humidificateurs

Alvéolite liée au travail du bois
Poumon des ouvriers du malt

Animaux

Maladie des éleveurs d'oiseaux
Alvéolite des pécheurs de perles,
de coquillages

ou de mollusques

Produits chimiques
Isocyanates
Anhydrides

Thermophilic actinomycetes
Saccharopolyspora rectivirgula
(Micropolysporafaeni)
Thermoactinomyces vulgaris

Thermoactinomycessacchari

Thermoactinomycete sp
Agarieushortensis spores

Micropolysporafaeni
Penicillium chrysogenum
Aspergillus clavatus

Protéines aviaires
Huitres, perliéres,coquillages

Industries (et utilisation) de
plastiques, laques, vernis, peintures
Plastiques

Tableau (1) : les principales alvéolites allergiques extrinseques et les agents responsables de leur survenue.
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3-Manifestationscliniques3

L'alvéolite allergique extrinseque peut se manifester par trois
types de réactions différentes : une réaction aigué, une
réaction subaigué et uneréaction chronique:

-AAEaigue

- Les symptdmes apparaissent 4 a 12 heures aprés exposition
intense et intermittente aux antigénes sous forme de
symptomes pseudo-grippaux et respiratoires tel que la toux et
dyspnée.

+AAE subaigué

-Les symptOmes apparaissentaprés plusieurs jours a plusieurs
semaines aprés exposition sous forme de fievre sur fond de
dyspnée d'effort, fatigue et toux.

+AAE chronique

-Les symptomes apparaissent d’'une maniére insidieuse,
plusieurs mois aprés une exposition chronique de faible
niveau auxantigenes.

-Les manifestations cliniques sont dominées parune dyspnée
al'effort, touxséche, perte de poids et malaise.

4-Diagnosticde I’AAE

Lacasse et al. 4ont identifié 6 critéres prédictifs qui
permettent de faciliter le diagnostic des AAE actives, ces
prédicteurs ou critéres diagnostiques, classés par ordre de
poids décroissant, sontles suivants:

1-Histoire d'exposition a un antigéne connu.

2- Présence de précipitines (anticorps) contre l'agent
responsable.

3-Episodes récurrents de symptomes.

4-Rales crépitantsa l'auscultationthoracique.

5-Présence de symptdmes4a8h apresl'exposition.

6-Perte de poids.

Sitousles 6 sont présents, la probabilité d'avoir AAE est de 98%.

5-La maladie des éleveurs d'oiseaux
LAAE la plus fréquente estla maladie des éleveurs d'oiseaux qui
estduealinhalation de protéines aviaires.

a)Définition

La maladie des éleveurs d'oiseaux est un syndrome complexe
caractérisé par une réponse immunitaire disproportionnée
suiteal'exposition auxantigénes aviaires.

b)Epidémiologie

La maladie des éleveurs d'oiseaux estlaforme la plus courante
de pneumopathie d'hypersensibilité qui représente 66-68% de
toutes lesAAE.5

La prévalence estimée de lamaladie chez
d'oiseauxestde0.5%a7.5%.6

La prévalence de la maladie diminue chez les fumeurs, ceci
peut étre expliqué par le fait que le tabagisme inhibe la
fonction deslymphocytes et des macrophages alvéolaires. 5

les éleveurs

c)Sources antigéniques
La maladie des éleveurs d'oiseaux survient chez les individus
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qui développent une réaction d’hypersensibilité aux protéines
contenuesdanslesdéjections ou les plumes d'oiseaux7

La maladie est le plus souvent observée aprés exposition aux
pigeons ou a des oiseaux de l'ordre des Psittaciformes, y
compris les cacatoés, les perruches, les tourtereaux et le
perroquetgris.

Quelques cas surviennent suite a I'exposition a la volaille,
notamment le poulet, dindes, oiesetcanards.5

d)Physiopathologie

L'exposition aux protéines aviaires déclenche une réaction
d'hypersensibilité de type lll,médiée par les complexes
immuns qui se déposent sur le parenchyme pulmonaire et
activent les protéines du complément qui sont a l'origine
d'uneinflammationetades lésionstissulaires.

Les IgG dirigés contre les protéines aviaires peuvent étres
retrouvées dans le sérum et le liquide de lavage alvéolaire des
malades.

Linhalation des antigénes aviaires s'accompagne aussi par le
développement d’'une réaction d’hypersensibilité retardée a
médiation cellulaire de type IV avec activation des
macrophages alvéolaires et des lymphocytes T qui sont a
I'origine de laformation des granulomes.7

e)Diagnostic sérologique de la maladie des éleveurs
d'oiseaux

-Dosage des précipitines

La présence de précipitines sériques signifie une
sensibilisation qui témoigne d’une exposition souvent
importante et prolongée a un antigéne. Mais elle n'est pas
obligatoirement le témoin du développementd’'une AAE.8

A linverse, les précipitines devraient toujours étre positives
chez un sujet malade, puisqu’il est exposé de maniére
significative, mais on observe des faux négatifs, liés au fait que
les antigénes testés ne sont pas forcément représentatifs de
I'exposition9

Les techniques utilisées pour la détection de précipitines sont
trés nombreuses et ne sont pas toujours standardisées. Parmi
ellesondistingue:

-Doublediffusion en gel (Ouchterlony)

La méthode de double diffusion en gel d’'Ouchterlony, est une
méthode d'immunoprécipitation fondée sur la diffusion
d'antigénes et d'anticorps sur gel d'agarose a partir de puits
placésenvisavis.

Lorsque les molécules d'anticorps rencontrent les molécules
d'antigénes, la liaison antigéne-anticorps conduit a la
précipitation des complexes immuns dans la zone de
rencontre sil’anticorps reconnaitl’antigene.

La technique d’Ouchterlony présente I'avantage d'étre simple
a utiliser et peu colteuse. Cependant la durée totale de
I'examen est de 48 heures et le nombre d’arcs que I'on peut
espérer obtenir est limité (souvent de 1 a 3 arcs), ainsi il est
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Figure (1) : Technique d'Ouchterlony

«Electrosynérése

C'est une variante de la double diffusion en gel qui consiste a
accélérer la formation des lignes de précipitation par la
migration des antigénes et des anticorps I'un vers l'autre dans
unchamp électrique.

L'électrosynérese permet cependant d'obtenir en 4 h un
nombre plus important d'arcs (jusqu’a 8 arcs ou plus) que la
doublediffusion. 11

La valeur diagnostique des précipitines est discutée. La
sensibilité des tests varie selon les études de 18 a 91%,
probablement du fait de la pertinence du panel antigénique
utilisé.11,12

+ELISA (enzyme-linkedimmunosorbentassay)

La technique ELISA consiste a capturer desimmunoglobulines
spécifiques dans le sérum des patients par des antigénes
aviaires fixés sur des puits et a les révéler par une
immunoglobuline anti-Immunoglobulines humaine.

Cette technique automatisée nécessite la multiplication des
puits pour tester tous les antigénes et différentes classes et
sous-classes d'immunoglobulines.

La difficulté majeure est la nécessité de fixer un seuil de
positivité, rendu difficile par la présence d'IlgG chez des sujets
asymptomatiques exposés ades antigénes.

6-Casrapporté de maladie d'éleveurs d'oiseaux

Il s'agit d’'une patiente agée de 38 ans, vivant a Ain Salah;
femme aufoyer et mariée avec 3 enfants.

Elle a consulté au service de pneumologie du CHUde Béni-
Messous pour une dyspnée d'effort, toux séche
persistanteavecaggravation progressive.

Le début des troubles remonte a 9 mois avantla consultation.
La patiente ne présente pas d’histoire de tabagisme passif ou
actif, mais une notion d'élevage d'oiseaux (pigeons) est
présente.

L'auscultation thoracique a révélé des rales crépitant aux 2
bases.

La radiographie du thorax, ainsi que la tomodensitométrie
thoracique (TDM) ont montré des petites adénopathies para-
trachéales inférieures, avec un aspect en verre dépoli des

espaces pulmonaires périphériques et une pneumopathie
interstitielle diffuse non spécifique;en absence de signe de
fibrose.

La recherche des précipitines est revenue positive par
technique d'électrosynerése.

*Discussion

Le diagnostic de I'AAE a été retenu devant I'histoire
d'exposition aux antigenes aviaires, la présence de précipitines
dans le sérum de la patiente, la présence de rales crépitants a
I'auscultation thoracique, I'aspect en verre dépoli et la
pneumopathieinterstitiellesurle scanner thoracique.

7-Conclusion

La maladie des éleveurs d'oiseaux est la forme la plus
répondue des alvéolites allergiques extrinseques dont le
diagnostic s'appuie sur un faisceaux d'éléments notammentla
recherche de précipitines qui sont un marqueur de choix
pour la détermination d’'une sensibilisation aux antigenes
aviaires.
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