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Généralités  

•La PR touche environ 1% de la population générale, 2-3x 

plus souvent les femmes que les hommes. 

 

•Elle peut survenir à n’importe quel âge mais surtout entre 

35 et 55 ans.  

 

•Maladie inflammatoire connue surtout pour l’atteinte 

articulaire -> Destruction de l’os et du cartilage, 

responsable de l’atteinte fonctionnelle. 

 

•Maladie systémique dont les manifestations extra-

articulaires peuvent mettre en jeu le pronostic vital. 

 

 

Amital et al. The lung in rheumatoid arthritis. Press Med 2011 
Borghes et al. Atteinte pulmonaire et polyarthrite rhumatoïde, RMS 2009 



http://www.rheumatology.org/Practice-Quality/Clinical-Support/Criteria/ACR-Endorsed-Criteria 



Etiologie et pathogenèse 

•Maladie auto-immune dont l’origine n’est pas connue 

 

•Auto-anticorps: FR, anti-CCP. 

 

•Engendre une inflammation et une stimulation des 

ostéoclastes, une dégradation de l’os et du cartilage, 

formation du pannus rhumatoïde 

 

Jorgensen et al. National cohort study of reproductive risk factors for rheumatoid arthritis in Denmark: a role for 
hyperemesis, gestational hypertension and pre-eclampsia?. Ann Rheum Dis. 2010  
Barton et al. Genetic susceptibility to rheumatoid arthritis: an emerging picture. Arthritis Rheum. 2009 



Facteurs de risque PR 

Borghes et al. Atteinte pulmonaire et polyarthrite rhumatoïde, RMS 2009 

 

La PR est une maladie multifactorielle impliquant des facteurs hormonaux, immuns, 
génétiques, et environnementaux, ces facteurs pouvant être spécifiques à un type de 
PR et non à un autre. 



Froidevaux-Janin et al. Pneumopathie interstitielle dans la polyarthrite rhumatoïde. Rev Med 
Suisse 2011 

 



Hypothèse pathogénique de la 

PR anti-CCP positive 

Froidevaux-Janin et al. Pneumopathie interstitielle dans la polyarthrite rhumatoïde. Rev Med 
Suisse 2011 

 





Présentation  
•Les atteintes pulmonaires sont les secondes en fréquence 

après l’atteinte articulaire et sont la cause de 10-20% de la 

mortalité de la PR. 

 

•La prévalence globale est difficile à apprécier, car depuis 

l’utilisation du HRCT, on objective des anomalies dans 30-

50% des cas. 

 

•L’atteinte pulmonaire peut précéder l’atteinte systémique 

dans 10-20% des cas. 

 

•Grande hétérogénéité des lésions 

 

 

Amital et al. The lung in rheumatoid arthritis. Press Med 2011 
Lioté H. Manifestations respiratoires spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde, Rev Mal Respir 2008 
Brown K. Rheumatoid Lung Disease. Proc Am Thorac Soc 2007  



 

 



Turesson et al. Extra-articular disease manifestations in rheumatoid arthritis: incidence trends and risk 
factors over 46 years. Ann Rheum Dis 2003 



Atteinte pulmonaire: FR 

Âge 

Sexe masculin 

Tabac 

Gravité de l’atteinte articulaire 

Taux de FR élevé 

Turesson et al. Extra-articular disease manifestations in rheumatoid arthritis: incidence trends and 
risk factors over 46 years. Ann Rheum Dis 2003 
Brown K. Rheumatoid Lung Disease. Proceedings of the ATS, Vol 4, 2007 



Immunopathologie 
•Follicules péribronchiolaires constitués d’un centre 

germinatif avec lymphocytes B CD20, cellules dendritiques 

et macrophages entourés d’une couronne de lymphocytes 

CD4+.  

•Plasmocytes sécrétant FR et anti-CCP. 

•Hyperplasie lymphoide peut s’étendre à tout le tissu 

conjonctif pulmonaire et bronchique 

•Organisation similaire à celle du pannus synovial, non 

retrouvée dans les PI « non-PR » (sauf le Sjögren) ni chez 

les patients PR sans atteinte pulmonaire (post-mortem). 

Rangel-Moreno et al.Inducible bronchus-associated lymphoid tissue (iBALT) in patients with pulmonary 
complications of rheumatoid arthritis. J Clin Investig. 2006 
Lioté H. Manifestations respiratoires spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde, Rev Mal Respir 2008 







Atteinte pleurale:  
épanchement, pachypleurite, plaques pleurales, empyème 

•Manifestations symptomatiques 3-5% des cas mais la 
fréquence est de 20% à l’imagerie et 70% à l’autopsie! 

•Plus fréquent si: fumeurs, nodules sous-cutanés. 

•Atteinte pleurale aiguë: contemporain de la  

•poussée articulaire et peut précéder la PR  

•Epanchement:  

•Exsudatif, citrin 

•Glucose normal ou lég. abaissé 

•Taux élevé de FR 

•Lymphocytaire, avec neutrophiles et macrophages à taux 
variables. 

•Culture stérile 

•DD néoplasie, TB! 

 
Lioté H. Manifestations respiratoires spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde, Rev Mal Respir 2008 



Atteinte pleurale 

Macroscopique: semis 
de granulations très 
vascularisées 
 
Microscopique: infiltrat 
inflammatoire 
lymphocytaire, 
macrophagique avec 
formations folliculaires.  



Atteinte pleurale  

•Evolution : passage à la chronicité dans 50%  

•Empyème aseptique:  

•résultante d’épanchements récidivants et chronicisés 

•Liquide trouble, puriforme 

•Riche en neutrophiles et en fibrine 

•Glucose effondré 

•Parfois surinfecté (suite à ponctions récidivantes, 

fistule bronchopleurale)  

•-> pronostic sombre avec mortalié 19% 

 

•Pachypleurites: rarement symptomatiques mais 

engendrent un syndrome restrictif 

 



Atteinte pleurale  

•Traitements locaux proposés chez les patients 

symptomatiques  

•ponctions, 

•drainages 

•injection de produits sclérosants 

•décortication, 

•pleurectomie 

 

•Traitement AINS ou corticoïdes 

 



Nodules 

Fréquence:  

Rx thoracique: 1% 

CT: 20-25%  

Nombre et taille variable 

Prédominants aux lobes supérieurs, régions 
sous-pleurales et le long des scissures.  

Plus fréquent :  

Fumeurs  

Nodules rhumatoïde sous-cutanés  

Peut précéder le rhumatisme !  



Nodule rhumatoïde:  
 
infiltrat lymphoplasmocytaire fibreux 
avec nécrose fibrinoïde centrale, bordée 
de cellules mononuclées « en pallissade » 
 
Histologie identique à celle d’un nodule 
rhumatoi ̈de sous-cutané 
 

Lioté H. Manifestations respiratoires spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde, Rev Mal Respir 2008 



Nodules rhumatoïdes unique ou 
multiples 
 
50% sont excavés ->nécrose 
 
Les cavités ont une paroi épaisse 
et une limite interne irrégulière. 
 
En cas d’évolution favorable, 
elles ont des parois de plus en 
plus fines et peuvent disparai ̂tre  
 

Lioté H. Manifestations respiratoires spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde, Rev Mal Respir 2008 



Nodules 

•Régression spontanée : 50% 

•Incrimination du méthotrexate (MTX), du léflunomide et 

des agents anti-TNF dans l’apparition et la nécrose de ces 

nodules tant cutanés que pulmonaires, incomplètement 

compris. 

•Symptomatiques de par leurs complications :  

•nécrose et excavation dans la plèvre à l’origine de 

pleurésies 

•pneumothorax ou pyothorax 

•excavation et fistulisation dans les bronches à l’origine 

d’hémoptysies, de greffe aspergillaire, à mycobactérie, 

Nocardia, Actinomyces, … 



Nodule  
PR vs néoplasique: le nodule unique 

•Fréquence plus élevée de cancer bronchique ou de 

lymphome dans la PR , dans les maladies fibrosantes 

pulmonaires et chez les patients traités par 

immunomodulateurs.  

 

•Nodules rhumatoïdes présentent un hypermétabolisme au 

FDG -> examen non discriminant  

 

•Nécessité d’un prélèvement à visée histologique par 

ponction transpariétale guidée par la TDM ou par biopsie 

chirurgicale.  

 
Simon et al. Incidence of malignancy in adult patients with rheumatoid arthritis: a meta-analysis. Arthritis Research & 
Therapy 2015 
Lioté H. Manifestations respiratoires spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde, Rev Mal Respir 2008 
 



Nodules multiples 

•Infections: 

•aspergillose 

•tuberculose, infections à mycobactéries 

•Granulomatoses 

•sarcoïdose 

•Wegener 

•amylose 

 



Syndrome de Caplan 

•PR avec nodules rhumatoïdes pulmonaires + 

pneumoconiose.  

•Nodules denses, bien délimités, à prédominance 

périphérique et pulmonaire inférieure.  

•Apparition rapide sur fond discret de pneumoconiose.  

•10% sont calcifiés 

•Excavation possible 

•Développement rapide lorsque la PR s’installe, alors 

que la progression habituelle des lésions silicotiques 

(notamment après l’arrêt de l’exposition) est beaucoup 

plus lente.  

 



Pneumopathies interstitielles 

Prévalence : 5% (RX) 25-35% (CT), H:F = 

2:1 

Risque de mortalité x3 par rapport à une PR 

sans PI. Survie médiane de 3ans. 

Souvent asymptomatique  

Tableau clinique non spécifique (dyspnée progressive, 

toux sèche, et râles crépitants fins aux bases) 

 

Lioté H. Manifestations respiratoires spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde, Rev Mal Respir 2008 
Cavagna L et al. The Multifaceted Aspects of Interstitial Lung Disease in Rheumatoid Arthritis. BioMed 
Research International 2013 



Pneumopathies interstitielles 

Formes histopathologiques:  

UIP et NSIP 75% 

Pneumopathie organisée 10% 

Plus rare: LIP, DIP, DAD 

Utilisation de la classification ATS/ERS (2013) 

Syndrome emphysème-fibrose : 

Retrouvé dans 12-20% 

PR séropositive (FR ou antiCCP) dans 90% 

Associée à un tabagisme actif ou ancien (88% des 

patients) 

 
Lioté H. Manifestations respiratoires spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde, Rev Mal Respir 2008 
Froidevaux-Janin et al. Pneumopathie interstitielle dans la polyarthrite rhumatoïde. Rev Med Suisse 2011 
 
 



Lioté H. Manifestations respiratoires spécifiques de la polyarthrite rhumatoïde, Rev Mal Respir 2008 
 



Pneumonie organisée 

•Prévalence clinique et radiologique varie entre 2 et 10 %. 

•Tableau clinique, souvent bruyant, pseudo-grippal fébrile 

avec opacités alvéolaires fluctuantes, est identique à celui 

des PO idiopathiques. 

 

•DD: infectieux, médicamenteux.  

 

•LBA : soit neutrophilique, soit lymphocytaire, soit mixte. 

•Traitement: comme la PO idiopathique. 



Histologie:  
Bourgeon fibro-inflammatoire 
obstructif dans une bronchiole 
respiratoire 

Scanner:  
Condensation alvéolaire multifocales avec 
bronchogramme aérique 
Aspect typiquement « en lagon » 



Aspect « UIP »: 
Rayon de miel 
Bronchiolectasies +bronchectasies de 
traction 
Réticulations intralobulaires 

Aspect « NSIP »: 
Opacités en « verre dépoli » 
Pas de rayon de miel 
 



Pneumopathies interstitielles 

•Il n’existe actuellement aucune stratégie ou 

recommandation concernant le dépistage ou une 

intervention thérapeutique. 

•Une diminution de la DLCO a été décrite chez >40% des 

patients asymptomatique et serait reporté comme le 

marqueur le plus sensible pour prédire une atteinte au 

HRCT. 

 

Froidevaux-Janin et al. Pneumopathie interstitielle dans la polyarthrite rhumatoïde. Rev Med Suisse 2011 
Cavagna L et al. The Multifaceted Aspects of Interstitial Lung Disease in Rheumatoid Arthritis. BioMed Research International 
2013 
Dawson JK et al. Fibrosing alveolitis in patients with rheumatoid arthritis as assessed by high resolution computed 
tomography, chest radiography, and pulmonary function tests,” Thorax 2001. 

 
 



Mortalité augmentée chez 
les pattern « UIP » 





Traitements? 

•Il n’existe pas de médicament véritablement efficace, et 
donc pas de consensus sur le traitement de la PI au cours 
de la PR. 

•Proposition de traiter les patients symptomatiques, ceux 
qui présentent une aggravation fonctionnelle respiratoire, et 
ceux chez qui prédomine le verre dépoli à l’imagerie 

•Traitement proposé en analogie avec celui de la fibrose 
pulmonaire idiopathique.  

Cavagna L et al. The Multifaceted Aspects of Interstitial Lung Disease in Rheumatoid Arthritis. BioMed Research 
International 2013 
Froidevaux-Janin et al. Pneumopathie interstitielle dans la polyarthrite rhumatoïde. Rev Med Suisse 2011 

 



Traitements:  

problème du méthotrexate 
Traitement de fond de premier choix dans la PR 

Pneumopathie interstitielle aiguë: 
•0,3 à 11% des patients traités 

•Plus fréquemment durant les six premiers mois de traitement 

•Risque augmenté en cas d’atteinte pulmonaire préexistante, d’âge > 60 

ans, de diabète, d’hypoalbuminémie et de doses élevées de MTX. 

Toxicité pulmonaire chronique : 
•Une étude prospective n’a pas trouvé de différences significatives entre 

des patients traités par MTX et des contrôles sans MTX après deux ans de 

suivi (fonctions pulmonaires, HRCT) 

Froidevaux-Janin et al. Pneumopathie interstitielle dans la polyarthrite rhumatoïde. Rev Med Suisse 2011 
Dawson JK et al. Investigation of the chronic pulmonary effects of lowdose oral methotrexate in patients with rheumatoid 
arthritis : A prospective study incorporating HRCT scanning and pulmonary function tests. Rheumatology 2002 

 



Traitements: autres 

Léflunomide: 
•peut aussi être associé à l’apparition ou à l’exacerbation aiguë de PI 
chez 1,2% des patients traités. 

•Probablement lié à des facteurs génétiques, plus fréquent dans la 
population asiatique (Japon). 

Anti-TNFa (infliximab, étanercept, 
adalimumab): 

•Atteinte rapidement progressive, 1/3 mortalité atteignant 2/3 chez les 
patients avec PID pré-existante.  

•Effet à la fois pro et antifibrotique -> hypothèse d’un déséquilibre 
induit selon les prédispositions (génétique?) 

Rituximab:  
•Toxicité pulmonaire décrite 

•Possible utilisation en cours d’investigations pour la PR 

 
Froidevaux-Janin et al. Pneumopathie interstitielle dans la polyarthrite rhumatoïde. Rev Med Suisse 2011. 
Kundan I et al. Treatment of rheumatoid arthritisassociated interstitial lung disease: a perspective review. Therapeutic 
Advances in Musculoskeletal Disease 2015 

 



Conclusion  

•La PR est le plus fréquent des rhumatismes 

inflammatoires chroniques et touche environ 1% de la 

population générale. 

•Atteinte pulmonaire souvent asymptomatique mais 

avec une mortalité augmentée.  

•Spectre de présentation large, dont les mécanismes 

physiopathologiques sont encore mal compris.  

•Traitements peu étudiés pour la PR. Utilisation par 

similitude au profil histologique/radiologique. 

•Nécessité d’études supplémentaires. 

 

 



Merci de votre attention! 



Cavagna L et al. The Multifaceted Aspects of Interstitial Lung Disease in Rheumatoid Arthritis. BioMed 
Research International 2013 


