
 

لجمهىريت الجسائريت الديمقراطيت الشعبيتا  

République Algérienne Démocratique et Populaire 

 وزارة التعليم العالي والبحث العلمي
  

Ministère de l’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique 

 قالمت 1945ماي  8جامعت 

Université 8 Mai 1945 Guelma Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie, Sciences de la terre et 

de l’Univers 

 

 

 

 

 

 

 

Mémoire En Vue de l’Obtention du Diplôme de Master 

 
Domaine : Sciences de la Nature et de la Vie 

Filière : Sciences Biologiques 

Spécialité/Option : Immunologie Appliquée 

Département : Biologie 

 
   

  

Thème 
 

  

La sarcoïdose: Aspect épidémiologique dans la wilaya de Guelma 
 

  

 
    

 

Présenté par : 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  

 

Juillet 2021 
 

 MOUILKIA Rania  

 HEMAIDIA Achouak 

Devant le jury composée de : 

• Mme BENDJEDOU, D (professeur) Université de Guelma Présidente 

• Mr YOUNSSI, M (MCB) Université de Guelma Examinateur 

• Mme KAIDI, S (MCB) Université de Guelma Encadreur 

 



Remerciement 

Tout d’abord, louange et remerciements à « ALLAH » pour le succès, la santé, le courage, la 

volonté, la force et pour la science et la connaissance qu'il nous a accordés pour atteindre ce 

jour et pour tous les succès que nous avons obtenus dans nos carrière universitaire. 

«ALHAMDOLILAH» 

 

 
Un grand merci tout spécial et unique à notre professeur compétent BENDJEDDOU. D pour 

tous les efforts que vous avez déployés pour nous parvenir autant que possible des 

informations précieuses que vous possédez. Elle est considérée comme une icône de 

l'immunologie pour nous. C'est le plus grand stade qui soit passé et restera immortelle dans 

l'histoire de notre université. 

 

 
Nos particuliers remerciements s’adressent à Mr. YOUNSI. M qui, en plus de nous donner 

des leçons, a pris le temps de nous donner des leçons instructives et de bons conseils afin de 

planifier un avenir radieux et de poursuivre constamment nos ambitions. Il est bon que vous 

étaient notre professeur. 

 

 
Nos respects s’adressent particulièrement à notre encadreur Mme KAIDI. S pour son 

orientation, sa confiance, son soutien, sa patience, et pour toutes les heures qu'elle nous a 

données afin d'obtenir un travail parfait, sans ses conseils, nous n'aurions pas eu un tel 

résultat. 

 

 
Nous exprimons également notre gratitude à tout le personnel de l’hôpital IBEN ZOHR de 

Guelma pour les conseils et de l'aide, qui nous a apporté, en particulier le docteur BORDJA 

pour son aide et ses conseils précieux. Sans oublier Mme Bariza qui nous a accueillis dans le 

service des maladies thoraciques et pulmonaires. 

 

 
Un grand merci à Khaled pour son soutien et sa présence à nos côtés tout au long de notre 

formation. 

Nos remerciements s’adressent aussi à tous nos enseignants de département de biologie, 

particulièrement les enseignants de l’immunologie, qui nous ont transmis leur savoir, ce qui 

nous a permis d’acquérir les connaissances indispensables pour réaliser ce mémoire. 

Un grand merci pour notre petite famille pour son soutien et ses encouragements constants, et 

pour avoir été à nos côtés tout au long de notre voyage d'études. Sans leur présence, nous 

n'aurions pas atteint ces rangs…… Merci beaucoup. 

HEMAIDIA Achouak et MOUILKIA Rania



 

Dédicace 

Tout d'abord, à « ALLAH »Tout-Puissant, qui m'a donné la santé, la patience, 

le don et la force suffisante pour arriver à ce jour. Je dédie ce travail mes 

parents, qui sont très fatigués de me voir dans ce rang. Je prie pour ALLAH 

vous accorde santé et longévité afin que vous puissiez rester à nos côtés. 

A mon cher père 

Tous les mots du monde ne suffisent pas pour t'exprimer ma grande 

gratitude, père. Tu as toujours été un ami et un soutien pour moi dans cette 

vie avant d'être père. Quoi que tu fasses, je ne pourrai pas pour accomplir 

ton droit Je t'aime, le meilleur père du monde. 

A ma chère maman 

Pour toi maman… pour toi qui ma donner la vie...pour toi qui a toujours été 

là pour moi… ma mère… mon amour..., tu as toujours été pour moi l'espoir 

dans cette vie. Ici, je réalise ton rêve et tu me verras dans les plus hauts 

rangs. Je sais que tu traverses les jours les plus difficiles de ta vie. Je souhaite 

vous un prompt rétablissement et je prie Dieu que vous recouvriez la santé 

et que vous reveniez comme avant entre nous ... Je t'aime tellement maman. 

A ma petite sœur sameh 

Ma sœur unique, tu as toujours été mon soutien et ma force. Merci ma belle. 

A mon amie et partenaire dans ce travail, 

Rania … merci d'avoir mis votre main dans la mienne. Merci de marcher 

avec moi sur ce chemin et pour votre soutien et votre travail acharné. 

A ma famille HEMAIDIA 

Ma belle-famille, mes oncles et tantes, la religion m'a toujours encouragé et 

s'est tenu avec moi et a fait confiance à mes capacités et nous a donné 

l'espoir et la force pour terminer la route et atteindre. 

 

 
A ma famille RAIS 

La famille qui me fait toujours sourire La famille qui est toujours remplie de 

joie, d'amour et de gentillesse. 

 

 
A ma deuxième famille 

La famille Bourass, votre présence dans ma vie est un grand soutien et une 

fierté pour moi. 

 

 
Hemaidia Achouak 



Dédicace 
 

A « ALLAH » le tout puissant de m’avoir donné la santé, le courage et la volonté pour 

réaliser au bien ce travail. J’ai le plaisir de dédier ce modeste travail : 

A mon très cher père Mr Moualkia Houcine, et A ma très chère maman Mme 

Berrogtane Mareim 

Sans qui ce travail n'aurait pas lieu d'être, Autant de phrases aussi expressives 

soient-elles ne sauraient montrer le degré d'amour et d'affection que j'éprouve pour 

vous, vous n'as pas cessez de me soutenir et de m'encourage durant toutes les Années 

de mes études, vous avez toujours été présente à mes côtés. Votre amour 

inconditionnel, votre générosité exemplaire et votre présence constante ont fait de 

moi ce que je suis aujourd'hui. Merci pour vos sacrifices le long de ces années. Puisse 

Allah le tout puissant vous donner santé, bonheur et longue vie. 

A la mémoire de mon très cher grand père, qui m’a toujours encouragé, d'autant 

pour son amour et son grand cœur, que dieu le tout puissant l'accueille en son vaste 

paradis et lui accorde sa sainte miséricorde, vous resterez toujours dans nos cœurs 

A Mes chers et adorables frères Abd Elwahed et Abd El Hai Ahmed Allah, 

et mes petites sœur Sadja, Naimat Allah. 

Je vous dédie ce travail, en guise de reconnaissance de votre amour, votre affection, 

votre tendresse, votre soutien, J'implore Dieu qu’il vous apporte bonheur et prospérité 

et vous aide à réaliser tous vos rêves. Puisse Allah, le tout puissant, vous protéger et 

vous garder. 

A Marwan Merci pour ta patience, ta compréhension, ton soutien, et pour tous ces 

moments de bonheur passés. Merci de mettre un grain de soleil dans ma vie et je te 

dis you know. Que dieu vous assure une vie pleine de bonheur et de réussite. 

A mes très chères ami(e) et collègues : Salima, Abir, Imen. T, Salma, Ryene, 

Roumaissa, Marwa Yasmine, Achouak, Imen, Nour El Houda, Amel,Ahlam, Wida  

Merci de votre gentillesse, de votre générosité et des moments inoubliables qu’on 

passés ensemble. Vous étiez toujours là pour me soutenir et m’écouter. Je vous 

souhaite la réussite dans votre vie privée et professionnelle, avec tout le bonheur 

qu’il faut pour vous combler. 

A toute grande ma famille sur tout ma tante warda et sa famille, mon oncle 

Jamel,et mes cousines Ghozlan, Abir, Rached, Chaima , Safa. 

Je vous dédie ce travail avec l’expression de mon respect et de ma profonde 

considération. 

A tous ceux que j’apprécie et je n’ai pas mentionné mais que je n’ai pas oublié. 

 
 
 
 

Moualkia Rania. 



Résumé : 

 
Cette étude épidémiologique de la maladie sarcoïdose a été effectué dans la wilaya de 

Guelma au niveau de l’hôpital « Iben Zohar ». Ce travail a été effectué au mois d’avril 2021, 

en consultant 11 fiches de malades sarcoïdose. Par ailleurs, des investigations traitant les 

dossiers des malades ont été menées par une étude rétrospective s’étendant sur une période de 

10 ans, de janvier 2009 à décembre 2019. Cette étude nous a permis de relever les résultats 

suivants : 

- Le taux d’atteinte par la sarcoïdose est très élevé chez les femmes (90.90%) par rapport aux 

hommes qui ont enregistré un très faible taux (9.09%). 

- Chez les femmes de la wilaya de Guelma, toutes les classes d’âge sont touchées par la 

maladie sarcoïdose, notamment la classe d’âge de [50-60]. 

- Chez les hommes, la maladie sarcoïdose était à 1% dans la classe d’âge [47-49]. 

 
- Une prédominance des sarcoïdose médiastino-pulmonaire associée et non associée à la forme 

cutanée. est retrouvée chez les femmes de la wilaya de Guelma. Cependant les hommes 

présentent une prédominance de sarcoïdose médiastino-pulmonaire. 

- Dans la wilaya de Guelma la maladie de sarcoïdose est en régression permanente de 2012 

jusqu’au 2019 chez les femmes que chez les hommes. 

Mots-clés : Sarcoïdose, aspect épidémiologique, Guelma, Algérie. 



Summary: 

 
This epidemiological study of the sarcoidosis disease was carried out in the wilaya of 

Guelma at the "Iben Zohar" hospital. This work was carried out from the month of April 

2021, by consulting 11 files of sarcoidosis patients. In addition, investigations dealing with 

patient records were carried out by a retrospective study spanning a period of 10 years, from 

January 2009 to December 2019. This study enabled us to identify the following results: 

- The rate of attack by sarcoidosis is very high in women (90.90%) compared to men who 

recorded a very low rate (9.09%).  

- Among women in the wilaya of Guelma, all age groups are affected by the disease 

sarcoidosis, in particular the age group of [50-60]. 

- In men, sarcoidosis disease was 1% in the age group [47-49]. 

 
- A predominance of mediastino-pulmonary sarcoidosis associated and not associated with the 

cutaneous form. Is found among women in the wilaya of Guelma. However, men have a 

predominance of mediastinopulmonary sarcoidosis. 

- In the wilaya of Guelma, sarcoidosis disease is in permanent decline from 2012 until 2019 in 

women than in men. 

Keywords: Sarcoidosis, epidemiological aspect, Guelma, Algeria. 



:ملخص    

فٙ شٓش  ٔلاٚت قبنًت بًسخشفٗ "ابٍ صْش". حى حُفٛز ْزا انعًم فٙ sarcoïdose أجشٚج انذساست انٕببئٛت نًشض                   

حى إجشاء انخحقٛقبث انخٙ حخُبٔل سجلاث  رنك،. ببلإضبفت إنٗ sarcoïdoseيهفًب نًشضٗ  22خلال اسخشبسة  يٍ   0202افشٚم 

. ٔقذ سًحج نُب ْزِ 0222إنٗ دٚسًبش  0222يٍ ُٚبٚش  سُٕاث، 22دساست بأثش سجعٙ ايخذث عهٗ يذٖ  خلال يٍانًشضٗ 

                                                                                                                           :بخحذٚذ انُخبئج انخبنٛت انذساست

          

            ٪( يقبسَت ببنشجبل انزٍٚ سجهٕا َسبت يُخفضت جذا22.22عبنٛت جذا عُذ انُسبء ) sarcoïdoseَسبت الإصببت بًشض - 

(9.09) ٪                                                                                                                                           . 

  [60-50] .              ٔلا سًٛب انفئت انعًشٚت ، sarcoïdoseحخأثش جًٛع انفئبث انعًشٚت بًشض  قبنًت،بٍٛ انُسبء فٙ ٔلاٚت يٍ   - 

  [49-47] .                                                                 ٪ فٙ انفئت انعًشٚتsarcoïdose 2عُذ انشجبل كبٌ يشض   -

   انشجبل ايب انُسبء فٙ ٔلاٚت قبنًت.  نذٖ انًُصف انشئٕ٘ انًشحبط ببنشكم انجهذ٘ ٔغٛش انًشحبط بّ ٕٚجذ sarcoïdose بنبٛتغ-  

                                                                                                       انشئٕ٘.انًُصف  sarcoïdoseنذٚٓى  بنبغف   

            .نذٖ انُسبء أكثش يٍ انشجبل 0222حخٗ عبو  0220بشكم دائى يٍ عبو  sarcoïdoseٚخشاجع يشض  قبنًت،فٙ ٔلاٚت   - 

  .انجضائش قبنًت، انٕببئٙ،نجبَب ا ،sarcoïdose:  المفتاحيتالكلماث    - 
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Introduction 

 
La sarcoïdose est une affection systémique d’étiologie inconnue, touchant notamment 

l’appareil respiratoire et les voies lymphatiques, elle est caractérisée par la formation de 

granulomes immunitaires dans les organes atteints (Siltzbach et al., 1974 ; Baughman et 

Lower, 2003) dont les poumons et les ganglions thoraciques sont les structures les plus 

souvent concernées, suivi par les atteintes superficielles, cutanées et ophtalmologiques 

ganglionnaires (Lynch et al., 1997). 

La sarcoïdose est une affection bénigne où les complications et la mortalité sont liées 

principalement à l’atteinte respiratoire. En effet elle est le résultat d’une réponse immunitaire 

exagérée vis-à-vis d’antigènes microbiens (mycobactéries et propionibacterium) ou d’auto- 

antigènes, survenant chez des personnes au terrain génétique particulier (formes familiales, 

fréquence accrue des HLA-B8 et HLA-DR3) et soumises à certains facteurs 

environnementaux (professions à risque majoré, variations géographiques ou saisonnières). 

La sarcoïdose atteint le plus souvent le jeune adulte qui est moins de 40 ans et les 

sujets d’âge mûr compris entre 50 et 60 ans, ainsi la sarcoïdose peut survenir à tout âge, y 

compris chez l’enfant (Benothman, 2018). 

La prévalence la plus élevée de la sarcoïdose a été observé en Finlande 

(102cas/100000), et la plus basse (moins de 10cas pour 100000) en Amérique latine, en Asie, 

en Europe de l'Est et du Sud, et en Australie, elle est particulièrement rare en Espagne, 

Portugal et Grèce (Chapelon-abric, 2004). A cause de l’absence d’un registre national de la 

sarcoïdose nous n’avons pas pu avoir une idée sur l’incidence annuelle de la sarcoïdose en 

Algérie. En effet l’objectif de notre étude est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques, para cliniques, thérapeutiques et évolutives d’une série de 11 dossiers de sarcoïdose 

dans la ville de Guelma. Il s’agit donc d’une étude rétrospective descriptive incluant 11 cas de 

sarcoïdose, sur une période de 10 ans, allant de janvier 2010 à décembre 2019, colligés au 

service de pneumophtisiologie de l’hôpital Iben zohar de Guelma. 
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1. Définition 

 
La sarcoïdose est une maladie auto-immune (Legris et al., 2013), granulomateuse 

systémique d’étiologie inconnue, caractérisée par la formation de granulomes immunitaires 

sans nécrose des organes atteints comme les poumons, peau, muscles, articulations, os, yeux, 

foie, reins, cœur et même le système nerveux peut être touchés (ATS, 1999). Cependant, il 

existe une atteinte préférentielle médiastino-pulmonaire qui touche les individus de tout âge. La 

sarcoïdose a des formes asymptomatiques avec une rémission spontanée, mais elle peut devenir 

chronique avec des atteintes sévères dont les plus graves pourraient causer le décès. Bien que 

les causes exactes de la sarcoïdose restent inconnues, il est maintenant admis qu’en plus de 

déterminants génétiques, des sources environnementales multiples pourraient initier la réponse 

granulomateuse qui caractérise cette pathologie (James, 1969). 

2. Historique 

 
La première description de la sarcoïdose revient à Sir Jonathan Hutchinson qui est un 

médecin anglais spécialisé dans l’anatomopathologie. En 1877, il décrivit chez un patient de 

multiples lésions papulo-nodulaires violacées localisées au niveau des mains et des pieds qui 

évoluaient depuis 2 ans (James, 1969). Les descriptions de la pathologie mettaient en évidence 

une atteinte dermatologique primitive ou limitée à certains sites, sans que la nature systémique 

de la maladie ne soit soupçonnée (James, 1997). 

En 1899, César Boeck, a décrit un cas de lésions cutanées, il l’a appelé « sarkoïde bénin 

multiple de la peau ». Il a utilisé le terme sarkoïde parce qu'il a estimé que les lésions 

ressemblaient à un sarcome, mais étaient bénignes (Boeck, 1899). 

En 1904, Kreibich, décrit des kystes osseux sarcoïdes chez un patient où les lésions 

osseuses sarcoïdes étaient attribuées à la tuberculose (Kreibich, 1904). 

En 1909, Heerfordt, décrivit une association de fièvre chronique, une uvéite, une 

parotidomégalie associées, ou non, à une paralysie faciale (Heerford,1909). 

En 1915, Kutznitsky et al., décrivirent chez un patient des nodules cutanés et sous- 

cutanés, avec confirmation histologique de la présence de sarcoïdes de Boeck, associés à un 

infiltrat pulmonaire sur la radiographie du thorax (Kuznitsky et al., 1915). 

En 1919, Schaumann, utilisa pour la première fois le terme de « lymphogranulomatose 

bénigne ». Cependant, il pensait, comme la majorité de ses contemporains, que la sarcoïdose 

était une présentation clinique atypique de la tuberculose (James, 1997). 
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En 1941, Kveim observa que l’inoculation intradermique de tissu ganglionnaire de 

patients présentant une sarcoïdose provoquait une éruption papuleuse chez ces patients. Il en 

conclut que ces papules étaient causées par un agent inconnu, différent du bacille de Koch 

(Kveim, 1941). 

En 1946, Löfgren mit en évidence une sarcoïdose associée à une fièvre, un érythème 

noueux, une lympho-adénopathie hilaire bilatérale et des poly arthralgies ; ce syndrome a porté 

le nom de syndrome de Löfgren (James et al., 1976 ; Siltzbach et al., 1974). 

En 1975, l’enzyme de conversion de l’angiotensine (ECA) fut reconnu pour la première 

fois comme marqueur biochimique de sarcoïdose active (Lieberman, 1975). Par la suite, de 

nombreuses études s’intéressèrent aux mécanismes immunologiques et physiopathologiques de 

la sarcoïdose, mettant en évidence un compartimentage de la réponse immune, l’implication 

des lymphocytes T helper et l’activation de cellules effectives aux sites d'activité de la maladie 

(Thomas et al.,1987 ; Daniele et al., 1980). 

3. Épidémiologie 

 
La sarcoïdose est une maladie ubiquitaire, affectant les deux sexes et toutes les ethnies, à 

tous les âges. En fonction des pays, la maladie est explorée différemment (ATS, 1999) avec une 

prévalence plus élevée chez les suédois, les danois et les noirs américains où elle est estimée à 

40 cas pour 100 000 habitants, contre 11 cas/100 000 pour la population blanche (Henke et al., 

1986 ; Bresnitz et al, 1983). En Finlande, cette incidence est de 102 cas/100 000 habitants (Iwai 

et al., 1994 ; Milman et al., 1990) (fig.1). La présentation et la gravité sont aussi variables selon le 

groupe ethnique, notamment chez les noirs dont la sarcoïdose est plus sévère où la mortalité 

totale varie de 1 à 5% (Hunninghake et al., 1999). 
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Figure 1 : distribution géographique de la maladie de sarcoïdose (Chapelon, 2004) 

4. Etiologie 

 
Les causes de la sarcoïdose sont inconnues, mais on admet que son déclenchement résulte 

d'une réponse immunitaire exagérée, et caractérisée par la formation de granulomes épithélioïdes 

(tuberculoïdes) dans les organes atteints (Valeyre, 2002). Cependant, les facteurs de risque 

génétique ou environnementaux sont facilement déterminés (Tazi, 2005). En effet la sarcoïdose 

ne peut apparaître que si coexistent une susceptibilité génétique (facteurs intrinsèques) et une 

exposition à des facteurs environnementaux (facteurs extrinsèques) (Rokhssi, 2012). 

4.1. Facteurs intrinsèques 

 
4.1.1. Âge 

Asie 

Finlande  

Espagne 

Portugal  Grèce  

Amérique latine 

Australie 
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La sarcoïdose touche surtout les jeunes adultes, entre 20 et 40 ans. Après 40 ans, la 

sarcoïdose est observée essentiellement chez la femme périménopausique. Cependant elle est 

exceptionnelle avant dix ans et rare après 60 ans (Hillerdal et al., 1984 ; Valeyre et al., 1996). 

4.1.2. Sexe 

L'incidence de la sarcoïdose varie en fonction du sexe où une prédominance féminine, a 

été observée chez les populations asiatiques (Chapelon, 2004). Des données récentes estiment 

que le risque cumulatif de développer une sarcoïdose est de 1,2% pour l'homme et de
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1,6% pour la femme (Hillerdal et al., 1984). En outre, les femmes caucasiennes présentent souvent 

une atteinte oculaire, une atteinte du système nerveux central et/ou une atteinte musculaire 

(Chapelon et al., 1990), alors qu’une atteinte cardiaque est prédominante chez les femmes 

japonaises, (Gideon et Mannino, 1996). 

4.1.3. Race 

 
Il est clairement établi que la sarcoïdose atteint plus fréquemment les sujets de race noire 

(Poole, 1982) où la maladie progresse dans 77% des cas chez les Noirs contre 34% chez les 

Blancs (Kataria et al., 1982). Cette race noire souffre également d’une localisation extra 

pulmonaire très sévère, notamment les atteintes oculaires, cutanées, médullaires et hépatiques. 

En revanche des signes respiratoires ont été observés exclusivement chez les noires asiatiques 

qui présentent souvent une dissémination de la maladie supérieure à celle observée chez les 

Blancs (Baughman et al., 2001 ; Siltzbach et al., 1974 ; Mayock et al., 1963). 

4.1.4. Facteurs génétiques 

 
Des facteurs génétiques semblent également intervenir dans la survenue de la sarcoïdose 

(Rybicki et al., 2001) où de nombreuses études ont montrées des associations entre le système 

HLA et le risque de développer une sarcoïdose, notamment les antigènes HLA de classe II, codés 

par les allèles HLA-DRB1 et DQB1, mais il semblerait que les allèles HLA soient aussi associés 

à des phénotypes particuliers de la maladie : par exemple, l’association entre l’antigène HLA-B8 

et une forme aigue de la sarcoïdose (Brewerton et al., 1977). En dehors du système HLA, une 

autre association a été décrit : avec le gène de la butyrophiline-like 2, codant pour une protéine 

appartenant à la famille B7 (protéines de costimulation) (Rybicki et al., 2005). 

4.2. Facteurs extrinsèques 

 
Parmi les facteurs extrinsèques influençant la sarcoïdose, on note : 

 
4.2.1. Facteurs saisonniers 

 
Il existe une recrudescence des sarcoïdoses durant certaines périodes de l'année qui varient 

un peu en fonction de chaque pays et semble-t-il du climat. Dans la région parisienne, comme à 

Londres, la majorité des sarcoïdoses est diagnostiquée entre novembre et février. En Italie, en 

Espagne et en Grèce, elles surviennent plutôt au printemps et au début de l'été. Ce facteur 
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saisonnier est également enregistré au Japon où la recrudescence de sarcoïdoses s'observant entre 

juin et juillet (Chapelon, 2004). 

4.2.2. Facteurs médicamenteux 

 
L’interféron alpha est un immunomodulateur utilisé comme agent antiviral dans les 

hépatites C chroniques. Cet interféron pourrait déclencher l'induction ou l’exacerbation d'une 

sarcoïdose (Celik et al., 2005). D'ailleurs, ont été décrits que les patients qui souffrent d’une 

hépatite C chronique, développent de sarcoïdoses induites par l'utilisation fréquente de 

l'interféron alpha notamment en Israël, en Turquie et au Japon (Farah et Makhoul, 2005). 

4.2.3. Facteurs infectieux 

 
L'hypothèse d'un agent infectieux est supportée par le regroupement d'individus qui 

partagent un même environnement, ainsi qu’après transplantation d'organe (Baughman et al., 

2003). En effet, certains agents pathogènes sont responsables de développer une sarcoïdose (Bills 

et al, 1987). 

4.2.4. Facteurs socioéconomiques 

 
À tous ces éléments, il faut ajouter un facteur socio-économique qui est retrouvé dans la 

majorité des études quel que soit le continent. Un bas niveau socio- économique a été noté chez 

certains sarcoïdiens s’accompagne d’une sarcoïdose plus grave, et d’une atteinte radiologique 

plus évolutive. Il a été noté également que le bas niveau de vie chez certaines noirs sarcoïdiens 

révèle un taux de sarcoïdose plus élevé que celui chez des Blancs (Rabin et al., 2001). 

4.2.5. Autres facteurs 

 
Certaines substances ont été décrites comme éventuels facteurs déclenchant de la 

sarcoïdose, comme le zirconium, le béryllium, le pollen et les cacahuètes (Thomas et al., 1983). 

Cependant le tabac a été retrouvé ayant une relation inverse et rarement que les fumeurs 

développent une sarcoïdose (Fazzi et al., 1992 ; Hillerdal et al., 1984 ; Bresnitz et Strom, 1983). 

Sur le plan professionnel, certaines activités semblent plus fréquentes chez les sarcoïdiens 

comme les agriculteurs (sont en contact avec les animaux, les insecticides, les aérosols et les 

odeurs), les vendeurs et les professions liées au paramédical (Newman et al., 2004). 



Chapitre 1 : Généralité sur la sarcoïdose Moualkia et Hemaidia ,2021 

La sarcoïdose : Aspect épidémiologique dans la ville de Guelma 8 

 

 

5. Manifestation Clinique 

 
5.1. Signes généraux  

 
L'état général est souvent altéré à des degrés divers, mais l’asthénie profonde associée à 

une fièvre est les signes le plus fréquent. Il est possible également de constater une fièvre au long 

cours, des sueurs nocturnes et un amaigrissement, mais ceci accompagne les formes poly 

viscérales et évolutives de la maladie, le syndrome de Löfgren, le syndrome d'Heerfordt, les 

localisations hépatiques et les adénopathies rétro-péritonéales. (Chawad et al., 2018). 

5.2. Atteintes cutanées 

 
L’atteinte cutanée est présente chez environ 25% des patients, elle n’engage pas le 

pronostic vital, mais elle peut avoir un grand retentissement émotionnel. Les deux lésions 

caractéristiques sont l’érythème noueux qui est présent en cas de sarcoïdose aigue, 

principalement chez les femmes adultes et le lupus pernio qui est présent en cas de sarcoïdose 

d’évolution chronique, avec de multiples atteintes thoraciques et extra-thoraciques. Il est 

caractérisé par des lésions infiltrées, indurées, violacées, du nez, des joues, des lèvres et des 

oreilles, qui peuvent être défigurantes. Les autres lésions cutanées pouvant être décrites sont des 

éruptions maculo-papuleuses, des infiltrations d’anciennes cicatrices, une alopécie, et des zones 

d’hypo- ou d’hyperpigmentation (Douvry et al., 2010). Elles sont classiquement séparées en 

lésions histologiquement spécifiques et non spécifiques : 

5.2.1. Lésions spécifiques 

 
Ces lésions sont généralement infiltrées, indolores, avec rarement une participation 

épidermique. Elles ont à la vitro pression une coloration particulière jaunâtre lupoïde avec la 

présence de grains (Descamps et al., 2005). 

5.2.1.1. Lésions spécifiques à petite nodule 

 
Sont des petites papules fermes, indolores, hémisphériques, de coloration rose, orangée, 

érythémateuse ou violacée, en nombre variable, et d’une taille allant de celle d’une tête d’épingle 

à celle d’un poil. Leur surface est lisse ou légèrement squameuse. Elles siègent le plus souvent 

sur le visage, les épaules, les faces d’extension des membres. Leur apparition peut se faire par 

éruption successive. Les lésions cutanées persistent ou s’affaissent, laissant place à des 
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macules hypochromes ou télangiectasiques. Parfois, la régression débute par leur centre donnant 

un aspect annulaire (fig.2) (Descamps et al., 2005). 

 

 
Figure 2 : Sarcoïdes à petite nodule (Descamps et al., 2005). 

 
5.2.1.2. Lésions spécifiques à gros nodule 

 
Elle est  plus importante, et se siège  plus volontiers sur le visage, ces lésions partagent les 

mêmes caractéristiques que les précédentes. C’est une forme clinique particulière est représentée 

notamment par la forme angiolupoïde qui  réalise une plaque à contours nets, de coloration 

rouge, brun jaunâtre ou violacée, de consistance molle, souvent recouverte de télangiectasies. 

Elle est surtout observée chez la femme et localisée le plus souvent à l’angle interne de l’œil ou 

sur les faces latérales du nez. (fig.3) (Descamps et al., 2005). 

 

 
Figure 3 : Sarcoïdes à gros nodules (Descamps et al., 2005). 
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5.2.1.3. Nodule dermo-hypodermique 

 
Ces nodules sont surmontés d’un épiderme de coloration normale, ils sont indolores, non 

adhérents au plan superficiel et profonds. Ils sont localisés le plus souvent sur le tronc et les 

extrémités, facilement à se distinguer de l’érythème noueux (fig.4) (Descamps et al., 2005). 

 

Figure 4 : Nodule dermo-hypodermique (Descamps et al., 2005) 

5.2.1.4. Sarcoïdose sur cicatrice 

 
Les cicatrices sont d'origine traumatique ou chirurgicale, peut devenir inflammatoires avec 

l'apparition d'une infiltration et la prise d'une teinte violacée caractéristique (fig.5) (Descamps et 

al., 2005). 

 

Figure 5 : Sarcoïdose sur cicatrice (Descamps et al., 2005) 
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5.2.1.5. Sarcoïdose en plaque 

 
Les lésions en plaques sont érythémato violacées, avec souvent une bordure serpigineuse. 

Elles siègent sur le visage et les parties proximales des membres, sur le dos, les mains ou les 

doigts et même les hanches (fig.6). Les formes en plaques s'associent fréquemment à des 

atteintes systémiques (Descamps et al., 2005). 

 

Figure 6 : Sarcoïdose en plaques (Descamps et al., 2005) 

 
5.2.1.6. Lopus pernio 

 
Le lupus pernio est un placard violacé de consistance pâteuse ou dure, de couleur 

violacée devenant jaune à la vitro pression, localisé sur le nez, le visage, il peut s’étendre sur les 

deux joues en ailes de papillon ou sur les lobes des oreilles (fig.7a), ainsi les extrémités simulant 

des engelures, mais ils ne sont pas douloureux et persistent en été. Il s’associe fréquemment à 

une atteinte muqueuse sous-jacente infiltrant le nez, le pharynx, voire le larynx (fig.7b). En outre 

la localisation au niveau des doigts peut s’associer à une ostéite responsable d’une déformation 

des doigts en les devenant enflés (Descamps et al., 2005). 
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Figure 7 : Lupus pernio (a) (Descamps et al., 2005), Lupus pernio nasal (b) (UK,2005). 

 

 
 

5.2.1.7. Autres formes spécifiques 

 
De nombreuses autres formes cliniques ont été décrites, telles que les formes 

érythrodermique, icthyosiforme, alopéciante, psoriasiforme, micro papuleuse lichénoïde, pseudo 

nécrobiose lipoïdique, chalazodermique, dyschromique, hypo- ou hyper pigmentée, érosive ou 

ulcérée, papulonécrotique (Mzabi, 2011). 

5.2.2. Lésions non spécifiques 

 
L’érythème noueux associé aux adénopathies hilaires médiastinales bilatérales et aux poly 

arthralgies définit le syndrome de Löfgren qui est la forme la plus caractéristique de sarcoïdose 

aiguë. Il réalise une infiltration cutanée douloureuse à la palpation avec un érythème cutané, 

apparaissant brutalement dans un contexte fébrile (Chawad, 2018). 

5.3. Atteintes osseuses 

 
Les atteintes osseuses de la sarcoïdose sont plus rares, mais sous-estimées car souvent 

asymptomatiques avec une prévalence de 1 à 15 % (Aptel, 2017). Elle survient volontiers chez 

des patients ayant des formes particulières de sarcoïdose telles que la présence d’un lupus pernio, 
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d’une atteinte rhino-sinusienne et des formes d’évolution prolongée. Les lésions des petits os 

représentent 90 % des atteintes osseuses de la sarcoïdose (Thelier, 2009). 

5.4. Atteintes cardiaques 

 
Il s'agit d'une localisation rare et grave, sa prévalence est estimée à 5 % dans les études 

cliniques et à 25 % dans les études autopsiques suggérant un important diagnostic (Goyard, 

2015). Cette localisation est surtout fréquente chez les femmes japonaises et les sujets de race 

noire. Elle et est responsable de 50 % des décès des sarcoïdiens cardiaques (Chapelon, 2007) où 

les trois enveloppes du cœur peuvent être touchées, notamment le myocarde où les lésions 

prédominent au niveau de la base du septum interventriculaire, du système de conduction et de la 

paroi libre du ventricule gauche (Goyard, 2015). L’atteinte cardiaque de la sarcoïdose peut ainsi 

être asymptomatique, donner des troubles de la conduction de divers degrés, une insuffisance 

cardiaque, des troubles du rythme ou une mort subite (Aubart et al.,2017). 

5.5. Atteintes pulmonaires 

 
Les poumons sont les organes les plus fréquemment atteints, et font la gravité de la 

maladie où des signes fonctionnels respiratoires comme la dyspnée, la toux sèche, et des 

douleurs thoraciques (en général discrètes) sont présents chez 30 à 50% des patients (Scadding 

,1961). 

 
Bien que les anomalies soient le plus souvent parenchymateuses, toutes les structures 

pleuropulmonaires peuvent être atteintes.  Les patients souffrant de sarcoïdose sont en effet 

exposés au risque de pneumothorax, d’épanchement liquidien de la plèvre, mais aussi d’atteintes 

bronchiques, pouvant être l’origine de sténose ou de bronchiectasies soit par infiltration 

granulomateuse soit par une traction liée à la fibrose pulmonaire. (Gluskowski et al., 2001). 

5.6. Atteintes neurologiques 

 
Les atteintes neurologiques, sont rares (moins de 5 % des cas). Elles sont particulières car 

fréquemment révélatrices de la sarcoïdose et peuvent en constituer l’unique localisation (Cohen, 

2016). Le système nerveux central est plus fréquemment atteint où 85% des atteintes sont 

localisé au niveau des méningées, nerfs crâniens, cérébrale et hypothalamo-hypophysaire 
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Ferriby et al., 2001 ; Joseph et al.,2009). Cependant le système nerveux périphérique et le 

muscle sont atteints dans 10 à 15 % des cas (Roux ,2007). 

5.7. Atteintes rénales 

 
L'hypercalcémie est la principale cause de dégradation de la fonction rénale en cas de la 

sarcoïdose et concerne 10-20 % des patients. Ces troubles du métabolisme calcique s'expliquent 

par une production d’hydroxy - vitamine D par les macrophages au sein du granulome (Gobe et 

al., 2001 ; Casella et al.,1993). 

5.8. Atteintes musculaires 

 
Les manifestations cliniques de sarcoïdose musculaire ne s'observent que chez 0,14 à 2,3 

% des malades. Cette faible fréquence contraste avec une infiltration granulomateuse dans la 

majorité des cas (Streho et al., 2017). Parmi les atteintes musculaires, on distingue les formes 

symptomatiques et les formes asymptomatiques. Ces dernières ne peuvent être diagnostiquées 

que grâce à la réalisation d’une biopsie musculaire (Aptel et al., 2017). Cependant les formes 

symptomatiques sont rares, surviennent à un âge plus tardif (65 ans en moyenne) et affectent les 

femmes dans trois cas sur quatre. Elles sont de trois types, les myopathies chroniques, les formes 

nodulaires et les myosites aiguës (Seve P et al., 1997). 

5.9. Atteintes articulaires 

 
Les manifestations articulaires de la sarcoïdose sont les plus fréquentes des localisations à 

l’appareil locomoteur avec une prévalence de 10 à 35 % (Aptel et al., 2017), touchant le plus 

souvent ; les chevilles, les genoux, les articulations inter phalangiennes proximales, les poignets 

et les coudes (Alaoui et al., 2005). 

5.10. Sarcoïdose de l’enfant 

 
La sarcoïdose est rare chez l'enfant (3 % des cas), mais souvent multi-viscérale. Le rôle 

d'un facteur génétique est mis en évidence, avec une prédisposition de certains groupes du 

système HLA 1, en particulier DR4 et DR2. L'atteinte oculaire, cutanée et articulaire est 

fréquemment retrouvée en l'absence de signes médiastino-pulmonaires. Les manifestations 

articulaires sont exceptionnelles chez l'enfant, hormis dans quelques cas précoces (Prieur et al., 
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1982). La néphropathie sarcoïdosique est retrouvée dans 5 % des cas, elle se rencontre volontiers 

chez le jeune enfant (Haxaire, 2006). 

5.11. Sarcoïdose et grossesse 

 
La sarcoïdose ne présente pas de danger pour les femmes enceintes, et l'état général de 

celles-ci s'améliore habituellement. Cependant, une reprise de la maladie est observée en post- 

partum, probablement due aux variations du taux de cortisol endogène (Haxaire,2006). 

6. Diagnostic 

 
Un bilan initial comprend un interrogatoire, d’une exposition environnementale ou 

professionnelle, tabagisme et forme familiale. Ainsi qu’un examen clinique complet, une 

radiographie de thorax, une spirométrie, un bilan biologique sanguin et urinaire comprenant, la 

formule numérique sanguine, la vitesse de sédimentation (CRP), calcémie, phosphorémie, 

transaminases, phosphatases alcalines, urée, créatininémie, électrophorèse des protéines sériques 

sont recommandé (ATS, 1999). 

Il n’existe pas de critères pour diagnostiquer la sarcoïdose, en effet le diagnostic repose 

sur une présentation clinique, radiologique et biologique évocatrice, sur la mise en évidence de 

granulomes épithélioïdes et la présence de géantes cellules sans nécrose caséeuse (ATS, 1999 ; 

Baughman et Lower, 2003). 

6.1. Examens biologiques 

 
Il n'existe pas de marqueur biologique pouvant à lui seul permettre de poser le diagnostic 

de la sarcoïdose et prévoir le pronostic de la maladie. Cependant, quelques éléments biologiques 

sont des outils indispensables pour aider au diagnostic et évaluer l'activité de la maladie (Bergoin 

et al., 2001). 

L’enzyme de conversion de l’angiotensine (ECA) est produite par les granulomes 

sarcoïdosiques faisant de cette enzyme un marqueur diagnostique et pronostique de la sarcoïdose 

où elle est augmentée en cas de sarcoïdose (Comhaire-poutchinian, 2000 ; Razavi et al., 1999 ; 

Barsma et al., 1987). Cette enzyme tient une place particulière bien que ses sensibilité et 

spécificité ne soient pas parfaites (Hunter et Foster, 1994), mais elle permet notamment de suivre 

l’évolution de la maladie, spontanée ou sous corticothérapie (Baudin, 2005). L’enzyme de
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conversion  de l’angiotensine peut être mesurée dans le liquide de lavage broncho-alvéolaire, dans 

le liquide céphalorachidien et éventuellement dans d’autres liquides de ponctions permettant le 

diagnostic de la sarcoïdose à localisations extra-pulmonaires. 

Il n'existe pas de corrélation entre le taux d'ECA et la sévérité de la maladie oculaire, en 

effet, le taux d'ECA est proportionnel à la masse active de granulome présente dans l'ensemble 

des tissus (Comhaire-poutchinian, 2000 ; Razavi et al., 1999). 

6.2. Examens radiologiques 

 
La sarcoïdose pulmonaire présente 4 stades ; le stade 1 se caractérise par l’existence 

d’adénopathies hilaires et médiastinales symétriques volumineuses, mais non compressives avec 

un parenchyme pulmonaire normal. Cependant le stade 2 est défini pas des atteintes 

parenchymateuses à type de pneumopathie interstitielle de type micronodulaire ou réticulo-micro 

nodulaire, de distribution symétrique prédominant dans les régions supérieures. Alors que dans le 

stade 3, les pneumopathies interstitielles sont diffuses sans adénopathies médiastinales associées. 

Le stade 4, correspond à un stade de fibrose pulmonaire caractérisé par des opacités rétractiles 

pseudo tumorales à localisation sus-hilaire entraînant une ascension des hiles, très fréquemment 

associée à des lésions emphysémateuses des bases (tab.1) (Nunes, 2005, Aron et Brunin, 2001). 

 

 
Tableau1 : Sarcoïdose pulmonaire à la radiographie thoracique (Miller et al., 1978 ; De Remee, 

1983 ; Scadding, 1961). 

 

Stade Aspect radiologique Fréquence 

0 Radiographie thoracique normale 5-10% 

1 Adénopathie hilaires bilatérales 50% 

2 Adénopathie hilaires bilatérales et infiltrat interstitiel 25% 

3 Infiltrat interstitiel (sans fibrose pulmonaire) 15% 

4 Fibrose pulmonaire 5-10% 
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6.3. Examens échographiques 

 
Elle peut détecter des sarcoïdoses cardiaques infra-cliniques où les signes les plus 

fréquemment observés sont, des anomalies d’épaississement global des parois ventriculaires avec 

baisse de la fraction d’éjection et une dilatation ventriculaire. Ainsi que d’autres signes qui sont 

plus rares : épanchement péricardique, anévrisme ventriculaire, thrombus, atteinte valvulaire et 

aspect pseudo-tumoral (Chapelon, 2007). 

Les données de l'échographie ne sont pas spécifiques mais utiles au diagnostic de la 

sarcoïdose hépatique. Elle peut montrer une modification de l'échogénicité du parenchyme 

hépatique, une hépatomégalie ou des nodules hépatiques le plus souvent hypoéchogènes. Elle 

permet également de recherche une splénomégalie et des adénopathies profondes (Elloumi et al., 

2012). 

6.4. Examens tomodensitométriques 

 
La tomodensitométrie thoracique (TDM) apparait comme un complément de la 

radiographie thoracique. Elle est surtout utile dans les atteintes pulmonaires évolutives ou 

sévères. La TDM à haute résolution est plus sensible que la radiographie, notamment dans la 

détection des adénopathies et les lésions parenchymateuses minimes et bronchiques (Valeyre et 

al., 2005). Elle est indiquée lorsque le diagnostic différentiel est difficile (stade III) pour guider 

l’endoscopie, rechercher de complications et de comorbidités (stade IV) (Elloumi et al., 2012). 

6.5. Imagerie par résonance magnétique 

 
L’imagerie par résonance magnétique cardiaque (IRM) est réservée aux patients présentant 

une forme sévère de la maladie. L’évolution de la sarcoïdose cardiaque suit trois stades ; œdème, 

infiltration granulomateuse et fibrose myocardique que l’IRM peut la détecter avec une 

distribution sous-épicardique nodulaire. Cet examen permet la visualisation du myocarde, 

l'appréciation de sa structure et sa fonction. Au cours des sarcoïdoses cardiaques, l’IRM permet 

surtout de suivre l’évolution et la régression des lésions sous traitement immunosuppresseur et 

donne des informations pronostiques (Barone-Rochette et al., 2014). En outre l'IRM est la 

technique la plus sensible pour mettre en évidence les atteintes sarcoidosiques d’origines 

osseuses, notamment les petits os de la main dont L’IRM peut montrer une infiltration 
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médullaire diffuse sous forme de petits nodules bien limités et sans lyse corticale (Aptel et al., 

2017 ; Michel Letonturier et al.,2007). 

6.6 Examens endoscopiques 

 
L’endoscopie bronchique est très utile au diagnostic de la sarcoïdose par ce qu’elle permet 

de visualiser d’éventuelles lésions macroscopiques nodulaires bronchiques, un épaississement 

muqueux (Golgolab et al., 2000) et exceptionnellement des lésions sténosantes, parfois pseudo 

tumorale. Elle permet également de confirmer la présence de lésions granulomateuses par 

biopsies de la muqueuse bronchique au trans-bronchique (Valeyre et al., 2005). 

6.7. Examens biopsiques 

 
Le granulome sarcoïdosique peut siéger dans de très nombreux organes, ce qui explique la 

variabilité du siège biopsique qui dirige contre une sensibilité plus élevée, notamment au niveau 

cutané et ganglionnaire [1] permettant de montrer, des nodules dermiques ou hypodermiques 

bien limités et constitués de cellules histiocytaires épithélioïdes associées à des cellules géantes 

multi nucléés (Sève et al., 2017). Seules les biopsies endo-myocardiques permettent de 

confirmer formellement le diagnostic de la sarcoïdose cardiaque (Chapelon, 2007). 

7. Traitement 

 
Étant dans que la majorité des cas de la sarcoïdose à une évolution bénigne, spontanée 

favorable, son diagnostic n’implique pas de façon systématique un traitement. Plusieurs essais 

thérapeutiques contrôlés ont montré l’efficacité des corticoïdes dans la plupart des cas. 

La corticothérapie locale est une modalité thérapeutique simple utilisée en présence de 

lésions cutanées ou de lésions oculaires à type d’uvéite antérieure. Néanmoins la corticothérapie 

par voie générale est le plus souvent utilisée à la dose de 0,5 mg/kg/jour. La durée du traitement 

d’attaque est de 8 à 12 semaines, suivie en cas de réponse thérapeutique d’une décroissance 

progressive avec recherche d’une dose minimale efficace généralement proche de 0,1 mg/kg/jour 

pour une durée totale de 15 à 18 mois, mais dans les localisations neurologiques et cardiaques 

une dose de 1 mg/kg/jour est en faveur et en cas de manifestations fonctionnelles menaçantes, 

des Solumédrol sont utilisés. 
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Après un échec d’une corticothérapie locale dans les localisations cutanées, les 

antipaludéens de synthèse sont recommandés. Cependant le méthotrexate est utilisé chez des 

patients n’ayant pas d’évolution favorable sous corticoïdes ou ayant des effets secondaires de la 

corticothérapie. Le Cyclophosphamide trouve une indication dans les formes neurologiques et 

cardiaques graves, malgré les risques thérapeutiques qu’il induit. 

En cas de cortico-résistance ou de cortico-dépendance, des immunosuppresseurs peuvent 

être utilisés : la cyclosporine, le méthotrexate et l'azathioprine (Hance, 1998 ; Vocura et al., 

1997 ; Ritcher et al., 1996 ; Ishige et al.,1999 ; Whitcup, 1996). En cas de résistance, la 

chloroquine est préconisée en cas de sarcoïdose pulmonaire (Scott et al., 2004). Ainsi, il a été 

montré que les anti-TNF sont efficaces en cas de sarcoïdose chronique. 

Les complications et les contre-indications de la corticothérapie, les exceptionnelles 

situations d’échec et les rechutes précoces nécessitant le maintien de traitement à des doses à 

seuils élevées (cortico-dépendance) conduisent à proposer des alternatives thérapeutiques. 

Les complications oculaires nécessitent un traitement spécifique où le glaucome exige un 

traitement médical repose sur des corticoïdes puissants à des doses d’emblée maximales afin de 

réduire l’inflammation responsable de l’hypertonie, associés à un traitement hypotonisant pour 

faire baisser rapidement la pression intraoculaire. Cependant en cas de résistance au traitement 

médical, une chirurgie est recommandée en phase non inflammatoire car toute chirurgie sur des 

yeux inflammatoires est contre indiquée (Rothova ,2000). 

Les néo-vaisseaux peuvent régresser sous traitement corticoïde par voie générale, mais en 

cas d’ischémie rétinienne, de néo-vaisseaux persistants et résistant à la corticothérapie où une 

photo-coagulation au laser s’impose (Girmns et al., 2002 ; Rothova, 2000). 

8. Evolution 

 
8.1. Phénotype évolutif 

 
L'évolution de la sarcoïdose est extrêmement variable en durée et en sévérité. Le 

phénotype de la maladie est hétérogène et son profil évolutif difficile à déterminer (Uzunhan et 

al., 2016). On distingue trois formes évolutives : une forme aigue résolutive avec ou sans 

traitement avec résolution spontanée et complète, une forme chronique contrôlée par un 
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traitement corticoïde ou immunosuppresseur faible prolongé et adapté, ainsi qu’une forme 

chronique dite "difficile" avec un contrôle non satisfaisant avec des effets secondaires sévères du 

traitement (Uzunhan et al., 2016). Lorsqu’un traitement par corticoïdes est prescrit, son arrêt 

peut entraîner un phénomène de rebond. Une rémission spontanée survient chez 2/3 des patients, 

mais une évolution chronique ou progressive a été également observée. La sarcoïdose laisse des 

séquelles chez certains patients et elle est mortelle dans des rares cas (ATS et, 1999 ; Viskum et 

Vestbo, 1993 ; Lynch et al., 1997). 

8.2. Complication 

 
Les complications possibles sont nombreuses, mais les plus sévères sont : les troubles de la 

conduction et du rythme cardiaque, les atteintes neurologiques centrales, les atteintes 

ophtalmologiques avec baisse de l’acuité visuelle, l’insuffisance rénale, les destructions osseuses 

secondaires aux atteintes ORL et cutanées et l’hypercalcémie sévère (Redon, 2011). Ainsi une 

hypercalcémie peut se voire lors des formes poly-viscérales et évolutives, elle est favorisée par la 

prise de précurseurs de la vitamine D3, une exposition solaire intempestive et une consommation 

excessive de laitages (Valeyre, 1998). 

8.3. Surveillance 

 
Tous les cas de sarcoïdose doivent bénéficier d'une surveillance périodique jusqu'à la 

guérison. Cette surveillance a pour objectif de recherche les complications nécessitant une 

corticothérapie (Haxaire, 2006). La surveillance périodique jusqu’à la guérison s’avère 

indispensable quelle que soit la présentation clinique ou radiologique, y compris en cas de 

syndrome de Lôfgren. 

La spirométrie, constituent les éléments les plus pertinents pour le suivi des patients ayant 

une atteinte pulmonaire. L’infiltration radiologique, constitue également un paramètre de suivi 

fiable. Le rythme de ces examens est variable, en général tous les 3 à 6 mois et ils comprennent ; 

un examen clinique complet tous les six mois, une radiographie de thorax, une numération 

formule sanguine, une créatinémie et une calcémie. Une échographie cardiaque sera demandée 

lorsqu’une hypertension pulmonaire (HTP) est suspectée (Valeyre et al, 2005 ; Uzunhan et al., 

2016). Les patients doivent être suivis régulièrement pendant les 2 ans qui suivent le diagnostic, 

mais les personnes ayant les stades I peuvent être suivies tous les 6 mois. Ainsi les patients aux 
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stades II, III ou IV doivent être initialement suivi tous les 3 à 6 mois, contrairement à ceux 

persistant ou ayant des manifestations extra-thoraciques sévères doivent être suivi de manière 

très prolongée au minimum annuellement (Ats, 1999). Au-delà des 2 ans et en l’absence de 

traitement, un suivi annuel est suffisant en cas de lésions persistantes et stables dans les stades I. 

Cependant les patients traités doivent être suivi jusque 3 ans après l’arrêt du traitement en cas 

d’évolution favorable. 

9. Physiopathologie 

 
Une caractéristique distinctive de la sarcoïdose est la formation de granulomes non 

caséeux, qui comprennent diverses cellules immunitaires compétentes. Ainsi, dans la partie 

centrale de tels granulomes, les macrophages et les lymphocytes T CD4+ auxiliaires 

prédominent, alors que les lymphocytes T cytotoxiques, les lymphocytes T régulateurs, les 

fibroblastes et les lymphocytes B prédominent dans la partie périphérique des granulomes 

(Sakthivel et al., 2017 ; Brouss et al., 2013). Le rôle prépondérant des macrophages tissulaires 

dans la formation de granulomes dans la sarcoïdose a été mis en évidence. Ceci repose 

notamment sur le rôle de l'IFNγ et de cellules T CD4+ auxiliaires de type Th 1 comme 

principaux producteurs de cette cytokine. Cette dernière est indispensable pour l'activation des 

macrophages pour induire et maintenir les processus inflammatoires dans les tissus lors de 

l'activation chronique de macrophages (Georas et al., 2015). En effet la sarcoïdose est considérée 

principalement comme une maladie infectieuse. Cependant, la description d'une population 

fondamentalement de cellules T auxiliaires de type 17 (Th17), sont capables de produire à la fois 

l'IFNγ et IL-17 suggère une nature auto-immune de la maladie (Georas et al., 2015 ; Reinert et 

al., 2015). 

Le développement de la sarcoïdose est associé avec un grand nombre de gènes, en 

particulier avec les gènes HLA de classe II et aussi avec, les cellules T et B auto-réactives qui 

produisent divers auto-anticorps. Cependant en cas de contact prolongé avec des antigènes 

étrangers, les macrophages commencent à synthétiser des cytokines pro-inflammatoires telles 

que le facteur nucléaire (NF)-kB, TNF- α et IL-1, qui conduit à l'activation du système 

immunitaire. Les lymphocytes B et T migrent activement au foyer de l'inflammation où les 

lymphocytes T subissent à une différenciation en T auxiliaire de type Th1, Th2 ou Th17 en 

fonction des cytokines sécrétées. L'incapacité d’éliminer rapidement et efficacement un antigène 
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étranger conduit à la formation de granulome (Moler et al., 2017 ; Loke et al., 2013) qui est 

composé de plusieurs types de cellules arrangées de façon très compacte. 

La formation de granulomes est en premier lieu un processus visant à protéger l’organisme, 

contre des antigènes spécifiques qui sont internalisés aux sites des lésions par des 

monocytes/macrophages et présentés aux lymphocytes T CD4+. Les interactions entre les deux 

types cellulaires entraînent la libération de très nombreux médiateurs qui contribuent au 

développement et au maintien des granulomes et qui déterminent l’évolution des lésions. En 

effet, la fonction du granulome lors d'une infection est de contenir le pathogène (inconnu pour la 

sarcoïdose) afin de prévenir sa dissémination et de restreindre la réponse inflammatoire (Hogan 

et al., 2004). Quatre modèles de granulome ont été décrites : 

a- Les cellules dendritiques captent l'antigène probablement un antigène en suspension dans l'air 

ou un microbe et migrent vers les ganglions lymphatiques, où elles interagissent avec des 

cellules T appropriées, favorisant la différenciation et l’expansion clonale ; T auxiliaire de type 

Th1 et Th17. Celles-ci, une fois activées, elles favorisent une réponse inflammatoire via la 

libération de cytokines telles que l'interféron γ (INF-γ), l'interleukine 2 (IL-2) et l'IL-17 

contribuant à la formation de granulomes (fig.8). 

b- Les microbes, tels que les mycobactéries peuvent infecter directement les monocytes ou les 

macrophages, qui ne parviennent pas à éliminer correctement l'infection. En effet, elles se 

différencient en cellules géantes ou cellules épithélioïdes. Simultanément, ces cellules géantes 

produisent le facteur de nécrose tumorale-α (TNF-α), qui favorise la formation et le maintien de 

granulomes sarcoïdes. De plus, la sécrétion des chimiokines MCP-1 et CXCL10 par les 

macrophages, attirent les cellules Th17, les monocytes et les cellules T régulatrices qui ne 

parviennent pas à contrôler la réponse inflammatoire et sécrètent le facteur de croissance 

transformant β (TGF-β) qui peut contribuer à la fibrose et organisation du granulome (fig.8). 

c- Une composition altérée du microbiote (dysbiose) de l'intestin ou des poumons peut agir 

comme une source de microbes qui sécrètent les modèles moléculaires associés aux agents 

pathogènes (PAMP), qui peuvent activer les cellules immunitaires du système inné, telles que les 

monocytes ou les éosinophiles, en interagissant avec les récepteurs de reconnaissance des agents 

pathogènes (PRR) en présence d'une activation soutenue, il peut en outre favoriser la génération 
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de cellules géantes à partir des macrophages et ainsi contribuer à la formation de granulomes via 

la sécrétion de cytokines telles que IL-6, IL-12, IL-18 et TNF-α (fig.8). 

 

 
Figure 8 : Modèles de formation d’un granulome (Pleiades et al., 2019). 
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I. MATERIEL ET METHODES 

 
1. Matériel 

 
1.1. Collection des données 

 
Cette étude a été effectué dans la wilaya de Guelma au niveau du service de 

pneumophtisiologie de l’hôpital « Iben zohar ». Notre travail est effectué au mois d’avril 2021, 

par ailleurs, des investigations traitant des dossiers des malades atteints de sarcoïdose ont été 

menées par une étude rétrospective s’étendant sur une période de 10 ans, de janvier 2009 à 

décembre 2019. 

1.2. Dossiers et registres médicaux 

 
Le nombre de fiches consultés était de 11 où les patients ont été répartis entre 33 et 60 ans 

en appartenant aux deux sexes, des fiches techniques ont été établies en relevant les éléments 

suivants : nom et prénom du patient, âge, sexe, facteur de risque, évolution de la maladie, bilan et 

traitement. 

2. Méthodes 

 
Le temps choisi pour rencontrer les patients était la matinée durant toute la semaine, mais 

l’après-midi est réservée aux dossiers archivés. 

Le temps de l’interrogatoire variait de 10 à 20 minutes, voire plus en fonction de la facilité de 

compréhension des questions par les sujets. 

L’analyse statistique et le traitement des résultats ont été effectués en utilisant le simple 

Microsoft Office Excel 2007. 
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II. RESULTATS ET DISCUSSION 

 
1. Répartition des malades en fonction du sexe 

 
Dans la wilaya de Guelma le taux d'atteinte par la sarcoïdose est très élevé chez le sexe 

féminin (90.90%). Cependant le sexe masculin a enregistré un très faible taux qui est estimé à 

9.09% (fig. 10). 

Nos résultats concordants avec ceux de Pierre-alexander et al., (2005) où ils montrent que 

la femme a une susceptibilité plus grande que l’homme à faire une maladie de sarcoïdose. 

Les estrogènes sont les principaux hormones féminines dont la diminution de leurs 

secrétions pourraient entrainer une diminution de la tolérance immunitaire, en effet le risque de 

développer une maladie auto-immune est augmenté, telle que la sarcoïdose qui correspond aux 

épisodes de la vie des femmes où les hormones sont bousculées notamment pendant la 

ménopause. 

 

 

 

 

Figure 10 : Répartition des malades sarcoïdiens en fonction du sexe dans la wilaya de Guelma. 

http://cms.unifactory.fr/santemagazine.fr/sante/maladies/maladies-endocriniennes-et-metaboliques/hypothyroidie-a-la-menopause-quels-symptomes-quel-traitement-171326
http://cms.unifactory.fr/santemagazine.fr/sante/maladies/maladies-endocriniennes-et-metaboliques/hypothyroidie-a-la-menopause-quels-symptomes-quel-traitement-171326
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2. Répartition des malades en fonction de l’âge 

1er cas : Tous sexes confondus 

La réparation des patients selon la tranche d’âge (tous sexe confondus) montre que, la 

classe la plus touchée est celle situé entre [50-60], mais les autres tranches d’âge ne représentent 

qu’un faible taux (fig. 11). 

L'âge le plus avancé est toujours considéré comme le le plus vulnérable aux maladies, en 

particulier les maladies auto-immune (Legris et al., 2013), y compris celles d'étiologie inconnue 

comme la sarcoïdose (Muller,1998). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Répartition des malades sarcoïdiens en fonction de l’âge dans la wilaya de 

Guelma (tous sexe confondus). 
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2eme cas : Chez les femmes 

 
Chez les femmes de la wilaya de Guelma, toutes les classes d’âge sont touchées par la 

maladie de sarcoïdose, notamment la classe des personnes plus âgées [50-60] où la fréquence de 

la maladie est de 60 % (fig. 12). 

L’étude de Jeny et Valeyre, (2019) a montré que, l’âge de déclaration de la maladie chez 

les femmes est plus souvent après 45 ans, notamment après la ménopausique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 12 : Répartition des malades femmes sarcoïdienes en fonction de l’âge dans la wilaya de 

Guelma. 
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Figure 13 : Répartition des malades hommes sarcoïdiens en fonction de l’âge dans la wilaya de 

Guelma. 

3. Répartition des malades en fonction de type de la sarcoïdose 

1er cas : Tous sexes confondus 

Dans la wilaya de Guelma les atteintes médiastino-pulmonaire représentent une fréquence 

de 81,81% suivi par les atteintes médiastino-pulmonaire associé à une forme cutanée qui 

représente une fréquence de 18.18 % (fig. 14). 

Nos résultats concordants avec ceux de Finger et a,l (2013) où ils montrent que 90% des patients 

ont une atteinte pulmonaire suivi par une manifestation cutanée (25%). 

La théorie actuelle suggère que la sarcoïdose se développe chez des individus 

génétiquement prédisposés exposés à un ou plusieurs antigènes non identifiés qui vont 

promouvoir une réponse inflammatoire et immunitaire cellulaire exagérée aboutissant à la 

formation de granulomes notamment de type pulmonaire (pierre et al,2005). 

0

0.1

0.2

0.3

0.4

0.5

0.6

0.7

0.8

0.9

1

33-39 47-49 50-60



Chapitre 2 : Etude épidémiologique Moualkia et Hemaidia ,2021 

La sarcoïdose : Aspect épidémiologique dans la ville de Guelma 
29 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Répartition des malades en fonction de type d’atteinte de sarcoïdose dans la wilaya 

de Guelma (tous sexe confondus). 

2eme cas : Chez les femmes 

 
La figure 15 montre que les femmes sont atteintes par deux types de sarcoïdose 

(pulmonaire et cutané). Cependant la fréquence d’atteinte médiastino pulmonaire est la plus 

élevé (80%) et l’atteinte cutané (20%). 
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Figure 15 : Répartition des malades femmes en fonction de type d’atteinte de sarcoïdose dans la 

wilaya de Guelma. 

3eme cas : Chez les hommes 

 
Dans la wilaya de Guelma il semble que les hommes présentent un taux élevé de 

Sarcoïdose d’atteinte pulmonaire qui est estimé à 100 %, avec une absence d’autres types de la 

maladie (fig. 16). 
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Figure 16 : Répartition des malades hommes en fonction de type d’atteinte de sarcoïdose dans la 

wilaya de Guelma. 

3. Répartition des malades en fonction de l’année 

1er cas : Tous sexes confondus 

Les résultats obtenus en étudiant les dossiers des patients sur une période de dix ans 

indique que, l’incidence de la sarcoïdose démunie progressivement depuis 2012 (45,45 %) 

jusqu’au 2019 (9.09 %) (fig.17) 

La régression de la maladie est expliquée par la sensibilisation de la population 

notamment, une alimentation diversifiée équilibrée afin de renforcer le système immunitaire. 
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Figure 17 : Répartition des patients de sarcoïdose en fonction de l’année dans la wilaya de 

Guelma. 

2eme cas : Chez les femmes 

 
Les résultats obtenus chez les patients femme au cours de dix années indiquent que le taux 

de la sarcoïdose est en régression permanente de 2012 (50%) jusqu’au 2019 (0%) (fig.18). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18 : Répartition des patients femme sarcoïdienes en fonction de l’année dans la wilaya de 

Guelma. 
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3eme cas : Chez les hommes 

 
Les résultats obtenus chez les patientes homme au cours des dix années indiquent que le 

taux de sarcoïdose était nul (0%) durant toute la période d’étude sauf en 2019 où un seul cas a 

été trouvé (fig. 19). 
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Figure 19: Répartition des patients homme sarcoïdiens en fonction de l’année dans la wilaya de 

Guelma. 
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Conclusion et perspectives 

 
Ce travail nous a permet de montrer certaines caractéristiques de la maladie sarcoïdose 

dans notre région et plus précisément dans la willaya de Guelma. La sarcoïdose est une maladie 

granulomateuse de cause inconnue, touchant notamment l'appareil respiratoire et les voies 

lymphatiques. Cette pathologie fait partie des désordres immunologiques dont on connaît de 

mieux en mieux la cascade et la séquence évolutive, mais pas les facteurs déclenchants. Il 

semblerait y avoir un trouble de coopération entre les macrophages qui phagocytent 

incomplètement l’antigène inconnu et les lymphocytes T. 

Le diagnostic de cette affection repose sur un faisceau d’arguments cliniques, 

radiologiques, biologiques, immunologiques et histologiques, permettant de mettre en évidence 

un granulome épithélio giganto cellulaire sans nécrose caséeuse. Ainsi la TDM semble l’examen 

le plus sensible et le plus spécifique que la radiographie thoracique notamment en cas de 

sarcoïdose médiastino pulmonaire dont les corticoïdes sont la base de son traitement. 

Comme la plupart des gens ignorent les conséquences de cette maladie, il parait qu’une 

sensibilisation des individus à cette pathologie est nécessaire. En outre la meilleure prévention 

est assurée par une consultation médecale dès l’apparition des premiers symptômes, notamment 

chez la femme ménopausée où les symptômes de cette pathologie sont souvent confondus avec 

les effets de la ménopause. 

 
Pour qu’on puisse estimer le taux de cette maladie en Algérie, il nous parait nécessaire de 

compléter cette étude par une étude sur toute la population algérienne et de prolonger la période 

d’étude à fin de déterminer les causes réelles de cette maladie. 
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