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Résumé :  
La microlithiase alvéolaire pulmonaire (MLA) est une maladie rare, caractérisée par l’accumulation de 

calcosphérites intra-alvéolaires. Nous rapportons le cas d’un patient âgé de 77 ans, sans habitudes toxiques, 

sans antécédents pathologiques particuliers, qui a consulté pour une dyspnée d’aggravation progressive avec 

une toux sèche, la TDM thoracique en haute résolution a objectivé des calcifications micronodulaires 

parenchymateuses avec un aspect compatible avec une fibrose pulmonaire idiopathique et le lavage broncho-

alvéolaire objectivait la présence de microlithes. Le diagnostic retenu était la microlithiase alvéolaire 

pulmonaire.  
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I. Introduction : 
La microlithiase alvéolaire pulmonaire (MLA) est une maladie rare, caractérisée par l’accumulation de 

calcosphérites intra-alvéolaires. La maladie est souvent découverte lors d’examen radiologique systématique [1], 

L’anomalie du gène responsable de la maladie a été identifiée [2,3]. 

 

II. Observation : 
Monsieur M.M, âgé de 77 ans, sans habitudes toxiques, sans antécédents pathologiques particuliers. Il a 

consulté en pneumologie pour une dyspnée d’aggravation progressive avec une toux sèche. L’auscultation 

pulmonaire retrouvait des râles crépitants bilatéraux.  

La radiographie thoracique montrait un aspect de miliaire à grains très fins de densité calcique basal et 

effaçant les bords du cœur (Figure 1). La TDM thoracique en haute résolution a objectivé des calcifications 

micronodulaires parenchymateuses, au niveau des septas et sous-pleurales, avec atteinte  prédominante au 

niveau des tiers inférieurs-postérieurs, un aspect en verre dépoli associé et un aspect en rayon de miel 

périphérique compatible avec une fibrose pulmonaire idiopathique (figure 2). 

L’endoscopie bronchique montrait une inflammation du premier degré avec muqueuse 

hypervascularisée sans autres anomalies. Le lavage broncho-alvéolaire objectivait la présence de microlithes, La 

recherche du bacille de Koch était négative dans l’aspiration bronchique 

L’exploration respiratoire fonctionnelle était normale. 

L’échographie abdominale était normale. Enfin, la fonction rénale et le bilan calcique étaient normaux. 

L’enquête familiale réalisée n’avait pas mis en évidence de cas similaires dans la famille. 

Le diagnostic de microlithiase alvéolaire pulmonaire  était retenu sur l’aspect radiologique et la 

présence de microlithes dans le LBA. 

Le traitement était symptomatique par des cures courtes de corticostéroïdes et d’antibiothérapie en cas 

de surinfection avec les vaccinations antipneumoccique et antigrippale avec surveillance régulière. 

 

III. Discussion : 
La microlithiase alvéolaire pulmonaire a été décrite en 1918 par Harbitz et baptisée par Ludwig Puhr 

en 1933 [4,5]. Plus de 1,200 cas ont été répertoriés jusqu’en 2015 dans la littérature [6]. L’étiopathogénie est 

inconnue mais une origine génétique avec transmission autosomique récessive est soupçonnée. Une mutation 

perte de fonction à l’état homozygote du gène SLC34A2 codant pour un canal co-transporteur 

sodium/phosphate exprimé par les pneumocytes de type II a été décrite chez des patients d’origine japonaise [7]. 

L’âge moyen de survenue est compris entre 20 et 50 ans. Les extrêmes sont rapportés chez un nouveau-

né et un patient de 80 ans. Il n’existe pas de prédilection de sexe et un caractère familial est retrouvé dans 50 % 

des cas [8]. 
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Longtemps asymptomatique, la maladie est découverte lors d’un examen radiologique systématique 

dans plus de 50 % des cas [8—10]. La radiographie du thorax montre une fine miliaire de densité calcique 

effac¸ant les bords du cœur et du diaphragme, prédominant aux parties moyenne et inférieure. La TDM 

thoracique permet d’apprécier le caractère calcifié, la localisation parenchymateuse, sous pleurale, au niveau des 

septas interlobulaires et de la plèvre scissurale [9—13]. La biologie n’est pas spécifique et il n’existe pas 

d’anomalie du métabolisme calcique. L’imagerie thoracique est suffisamment évocatrice du diagnostic, 

permettant d’éviter une confirmation histologique [8]. le lavage bronchoalvéolaire, elle met en évidence la 

présence de calcosphérites au niveau du tissu pulmonaire [9,10]. 

L’association à des calcifications extra pulmonaires, notamment rénales, prostatiques ou gonadiques a 

été rapportée [3]. 

L’exploration fonctionnelle respiratoire permet d’établir un premier bilan fonctionnel et permet de 

suivre l’évolution de la maladie. Généralement, la MLA réalise un trouble ventilatoire restrictif. 

L’étude du liquide de lavage broncho-alvéolaire (LBA) peut mettre en évidence de microlithes, comme 

le cas de notre patient. La biopsie pulmonaire transbronchique avec examen microscopique semble actuellement 

un moyen fiable au diagnostic [8,11].  

Il n’existe aucun traitement spécifique efficace de cette pathologie [9]. La transplantation pulmonaire 

reste la seule alternative thérapeutique pour les patients présentant une forme évoluée avec insuffisance 

respiratoire chronique et cœur pulmonaire chronique. 

Notre patient présente une microlithiase alvéolaire pulmonaire associée à un aspect de fibrose 

pulmonaire idiopathique. S’agit-il d’une association fortuite ? car aucun cas n’a été rapporté dans la littérature. 
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Figures: 
Figure 1 

La radiographie thoracique : Aspect de miliaire à grains très fins de densité calcique basal et effaçant les 

bords du cœur. 
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Figure 2 : 

La TDM thoracique en haute résolution : Calcifications micronodulaires parenchymateuses, au niveau des 

septas et sous-pleurales, avec atteinte  prédominante au niveau des tiers inférieurs-postérieurs, un aspect en verr 

e dépoli associé et un aspect en rayon de miel périphérique 

 

 

 


