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I.  Introduction générale

La technique du lavage broncho-alvéolaire a permis d'appréhender la nature exacte des
anomalies cellulaires observées au niveau des espaces aériens périphériques chez les sujets
exposés a différents facteurs de risques notamment, le tabagisme. L’espace alvéolaire peut
abriter des cellules immunes et inflammatoires, des cytokines, des enzymes, ou encore des
agents infectieux et environnementaux. Parmi I’ensemble des tumeurs malignes, le cancer
broncho-pulmonaire est le plus localisé. 1l reste la cause la plus courante de mortalité dans le
monde. % de la population mondiale touchée par un cancer : on estime a environ 2,1 millions
le nombre de diagnostics des cancers du poumon et du sein en 2018, qui représentent environ
11,6 % (Bejui-Thivolet et Guerin,1992). L’interprétation du LBA doit étre minutieuse. Elle
fournit d’une part, des ¢éléments de certitude diagnostique devant la présence de cellules
malignes, d’agents infectieux pathogenes, de sidérophages. D’autre part, cette interprétation
fournit des éléments d’orientation étiologique devant une alvéolite (augmentation
harmonieuse de la cellularité totale ou de I'une des populations cellulaires normalement
présentes dans 1’alvéole (macrophages, polynucléaires neutrophiles, lymphocytes) ou devant
I’apparition de cellules normalement absentes (€osinophiles, mastocytes). L'élément dominant
est la constatation d'une présence macrophagique importante dans le tissu alvéolaire, une
neutrophilie et plus rarement une éosinophilie. Cette répartition souligne I’importance des
macrophages et des lymphocytes dans les mécanismes physiologiques de protection (Febvre
et Capron,1992).

En tant qu’organe cible de la pollution atmosphérique, et de d’autres facteurs, nous nous
sommes donc attachés a étudier, les modifications au niveau du liquide de lavage broncho-
alvéolaire, de patients avec des pathologies pulmonaires plus au moins grave. Nous avons
évalués des renseignements épidémiologiques sur des fiches de patients hommes et femmes
admis au service pneumologie du CHU Hamoud Nefissa ex Parnet d’ Alger durant les années
2017/2018 et début 2019. Suite a cela, 18 patients ont été retenus. Au cours de cette étude,
nous avons deécrits le protocole de lavage broncho-alvéolaire et 1’é¢tude cytologique profil

cellulaire a été observé.



Il.  Anatomie de ’appareil respiratoire :

L'appareil respiratoire est constitué des voies aériennes supérieures relevant de
I'otorhinolaryngologie, et des voies aériennes inférieures relevant de la pneumologie. Le
poumon droit est divisé en 3 lobes (supérieur, moyen et inférieur) alors que le poumon gauche
est divisé en 2 lobes (supérieur et inférieur). Les lobes sont séparés par des cloisons inter
lobaires qui sont une extension de la plévre (une membrane constituée principalement de fibres

élastiques, qui permet aux poumons de changer de volume lors de la repiration).

Chaque bronche lobaire donne naissance a divers sous segments de 2 a 5. En général on
rencontre 10 segments pulmonaires a droite et 8 a gauche. Les bronches les plus périphériques
sont sujettes a de grandes variations anatomiques. Dans chaque segment se trouvent des lobules

séparés par des cloisons conjonctivo-€élastiques (Bouchet et Cuillerent, 1974).

Pharynx

Poumon
Bronche

Bronchioles

Figure 1 : Anatomie de 1’appareil respiratoire (Bouchet et Cuillerent, 1974).

1. L’arbre trachéo-bronchique
1.1. La trachée
C’est la trachée qui permet a I’air de traverser les poumons, c¢’est un tube cylindrique qui se

compose de cartilage, de fibres musculaires et de membrane fibreuse. On la divise



arbitrairement en 2 parties : la trachée cervicale et la trachée thoracique (Paturet, 1958). D’un
diamétre variant de 2 a 2,5cm, la trachée est situé entre les bronches et le larynx; elle & 12cm
de long chez ’homme. La trachée se sépare en deux bronches (dites bronches primaires),

allant chacune dans un poumon.

Le muscle trachéale, formé de fibres lisses a direction transversale ferme 1’arceau cartilagineux

sur lequel il s’insére ; mais ce n’est pas I’homologue du muscle de Reissessen.
Du point de vu histologique, la muqueuse est mince, adhérente, non plissée comprend :
- un épithélium pseudo-stratifié identique a celui des bronches.

- un chorion contenant des glandes séro-muqueuses localisées surtout a face postérieure de la
trachée et entre les anneaux cartilagineux. Le chorion est riche en formations élastiques et il est

infiltré de lymphocytes.

- une adventice fibro-adipeuse remplace la péribronche (Paturet, 1958).

1.2 La caréne

A sa partie inférieure, la trachée se divise en bronches principales droite et gauche. La créte
formée par la jonction des 2 bronches principales est appelée caréne. L’angle de divergence
formé par ce Y inversé (trachée et bronches principales) est de 70°dont la bronche droite a une
direction presque verticale et parait prolonger la trachée. Elle s’écarte de 1’axe vertical de
seulement 20°. La bronche gauche, au contraire, est presque horizontale et s’écarte de la
verticale de 45 a 50°, ce qui explique la prédisposition des corps étrangers a se localiser dans
cette bronche. Les deux bronches auront un trajet extra pulmonaire et un trajet intra pulmonaire
(Paturet, 1958).

1.3. Le segment extra pulmonaire

Les deux bronches souches vont s’écarter I’une de I’autre d’un angle de 70° pour former :
1.3.1. La bronche principale droite : elle est courte, 2cm de long ; volumineuse, 14mm de
diametre, verticale et ne s’€écartant de la ligne verticale que par un angle de 20°.

1.3.2. La bronche souche gauche : destinée au poumon gauche, elle est plus longue, moins
volumineuse (9mm de diametre) et horizontal constituant un angle de 45° a 50°avec 1’axe

verticale. (Rouviére, 2002).
1.4. Le segment intra pulmonaire
1.4.1. Le segmentation bronchique droite
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A I’'intérieure du poumon droit, la bronche souche se devise en donnant trois bronches lobaires
: supérieure, moyenne et inferieure, destinées aux trois lobes du poumon droit et 10 bronches

segmentaires. (Rouviére, 2002).

1.4.1.1. La bronche lobaire supérieure droite :

Elle débute 2cm apreés la bifurcation trachéale sur le bord externe de la bronche principale droite
avec laquelle elle fait un angle de 90°. Elle est courte (10 a 15 mm) et se dirige vers I’extérieur
et vers le haut. Elle se divise rapidement en 3 bronches segmentaires : apicale (B1), dorsale
(B2) et ventrale (B3).

Aprés ’origine de la bronche lobaire supérieure, on trouve le tronc bronchique intermédiaire
qui va donner naissance a la bronche lobaire moyenne et la bronche lobaire inferieure.
(Rouviére, 2002).

1.4.1.2. La bronche lobaire moyenne
Destinée au lobe moyen ; elle nait sur la face antérieure du tronc intermédiaire a 2,5 cm au-
dessous de I’origine de la lobaire supérieure droite, Elle donne deux bronches segmentaires :

latérale et médiale. (Rouviére, 2002).

1.4.1.3 La bronche lobaire inferieure
Constituee par la terminaison de la bronche souche droite destinée au lobe inferieure du
poumon, elle donne 5 bronches segmentaires : segmentaire apicale ou supérieure (bronche de

Nelson) la para-cardiaque, antéro-basale, latéro-basale, postéro-basale. (Rouviére, 2002).

1.4.2 La segmentation bronchique gauche
A I’intérieur du poumon gauche, la bronche souche se devise en donnant deux bronches lobaires

: supérieure et inférieure destinées aux deux lobes du poumon gauche (Rouviére, 2002).

1.4.2.1. La bronche lobaire supérieure gauche

Elle est trés courte. Elle se divise rapidement en 2 bronches : la bronche culminale et la bronche
lingulaire. La bronche culminale se divise en 3 bronches segmentaires : une bronche apico-
dorsale et une bronche ventrale. La lingula se divise en bronches segmentaires supérieure et

inférieure (Rouviére, 2002).

1.4 .2.2 La bronche lobaire inférieure gauche
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Elle se divise en apicale du lobe inférieur ou Nelson qui nait en arriere et en basales, antéro-

basale, latéro-basale et postéro-basale. Il n’y a pas de para-cardiaque a gauche (Rouviére,
2002).

2 S
tracheée ” -
.
$
bronche souche : ¥ bronches
t ® lobaires
® ¢

Figure 2: Anatomie des segments pulmonaires (Rouviére, 2002).

1. Embryologie pulmonaire

Le développement de 1’appareil respiratoire peut étre divisé en deux périodes, une période

embryonnaire d’organogénése et une période feetale d’histogénese. (Sébastien et al., 2009)
I.  Période embryonnaire

Au cours de la 4°™ semaine de la vie intra—utérine, apparait une évagination ventrale de
I’entoblaste de I’intestin primitif, c’est la gouttiére respiratoire allongée dans le sens crano-
caudal. Elle est placée immédiatement en arricre de la furcula, ébauche de I’épiglotte et des
replis aryténoides. Cette gouttiere s’approfondit et s’allonge vers 1’extrémité caudale. Sous
I’effet de la croissance de deux bourrelets latéraux, elle tend a se séparer de I’intestin primitif
dont elle provient, cette séparation, qui s’ opére entre 26°™ et le 30°™ jour de la vie intra-utérine,
aboutit a la formation du tube trachéale (ou canal laryngo-trachéo-broncho-pulmonaire) ouvert
dans le pharynx par une fente : la glotte. L’extrémité inférieure du tube se dilate, constituant

I’ébauche pulmonaire.
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34" jour cavilé nlmualn\

Figure 3 : ’organogéneése des poumons (Sébastien et al., 2009)

Chez I’embryon de 4,5mm, I’extrémité du tube trachéal bifurque en deux bourgeons, droit et
gauche. Ces derniers sont les bourgeons bronchiques primaires ou encore les bourgeons
pulmonaire, ils représentent en effet les futures bronches souches et par leur accroissement et
leur différenciation vont former les deux poumons : 1’arbre bronchique et alvéoles. Finalement,
toutes ces ramifications dérivées de la gouttiére respiratoire primitive vont constituer

I’ensemble de I’épithélium trachéo-broncho-alvéolaire (Sébastien et al., 2009).
2. Période feetale

2.1. La formation des alvéoles : a I’extrémité des bronchioles terminales, 1’épithélium
entoblastique subit une transformation particuliére qui consiste en un aplatissement
considérable de ses cellules. Cette évolution se fait & partir du 6™ mois. A la naissance les

premiers mouvements respiratoires font apparaitre les alvéoles dont les parois sont accolées
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dans le poumon du feetus. Au niveau de 1’ouverture des alvéoles dans le canal, les cloisons
présentent des renflements qui constituent les bourrelets alvéolaires ou (pieds d’insertion des
alvéoles). La paroi alvéolaire est recouverte d’un mince film liquide, d’environ 0,2 micrométre
d’épaisseur, constitué¢ de matériel tensio-actif (surfactant). En renouvellement permanent, il

s’écoule le long des voies bronchiques ou est recueilli par les lymphatiques. (Sébastien et al.,

2009).
2.2. La mise en place de la circulation capillaire

Jusqu’au 5™ mois les ébauches broncho-pulmonaire sont entourées d’un mésenchyme peu
vascularisé. Entre le 5°™ et 6°™ mois, la vascularisation se développe de fagon considérable,

les capillaires se multipliant et venant au contact de 1’épithélium (fig.4).

" 25-36 semaines Columnaf  Epithélium
CuRusCOCoorD =rithelum  prismatique
ﬂlﬂ Ugn
Qcﬁﬂ nnc"t.r Terminal |
bronchiolg Bronche
terminale

Respir
broneh - Bronchiole
respiratoire

Terminal
saos

Segment terminal

1011157 copywignt® motfolio.com

Figure 4: Histogénése des poumons et formation ae 1a circutauon capmane(>evastien et al.,
2009).

2.3. L’évolution du mésenchyme : dés le 2°™ mois, le mésenchyme s’organise en deux parties
différentes : la partie périphérique va donner le mésothélium pleural. La partie centrale se
dispose elle autour des troncs bronchiques et va donner les cartilages bronchiques et I’armature
musculo-élastique dont les éléments apparaissent vers la 10°™ semaine. Elle donne également

le stroma des lobules pulmonaire. (Sébastien et al., 2009)

3. Les stades du développement de I’appareil respiratoire
3.1. Stade embryonnaire
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L’¢épithélium des voies respiratoires est pseudo-Stratifié, comme chez I’adulte, mais est
constitué de cellules indifférenciées. 1l repose sur une épaisse lame basale. Au niveau de la zone
qui va donner la trachée, sous les cellules endodermiques, certaines cellules mésenchymateuses

sont d’origines mésodermiques. (Sébastien et al., 2009).
3.2. Stade pseudo-glandulaire

Appel¢ ainsi car 1’aspect histologique du poumon est alors proche de celui d’une glande.
L’épithélium de surface subit une différenciation centrifuge (de partie proximale vers la partie

distale). Il y a apparition de cellules qui reposent sur un tissu conjonctif épais :
- des cellules ciliées, des cellules sécrétrices et des cellules neuroendocrines.

A partir de la 10°™ semaine du développement, les premiers battements ciliaires apparaissent

au pole apical des cellules ciliées. Le rythme est proche de la normale : 10 bat/sec.

Dans le tissu mésenchymateux, débute la différenciation des cellules musculaires lisses. A ce
stade I’arbre bronchique et vasculaire est dit pré-acinaire car le poumon ressemble a une glande

acineuse exocrine. (Sébastien et al., 2009).

3.3. Stade canaliculaire

Les cellules de 1’épithélium se différencient en 2 types de pneumocyte :

- les pneumocytes de type 1 pavimenteux, sont les cellules bordantes.

- La synthése de « surfactant » débute alors dans les pneumocytes de type 2 cubiques.

En parallele, les structures vasculaires s’organisent. Les vaisseaux se développent mais sont
situés a distance de sacs pulmonaires. A ce stade, la structure pulmonaire est assez dense.

L’espace destiné a l'air est peu important.
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Figure 5 : Alvéole des poumons en coupe transversale (Heusser et al., 2017).
3.4. Stade sacculaire

Il marque le début de la maturation fonctionnelle de 1’arbre respiratoire. On observe
un amincissement de la barriére entre les sacs pulmonaires (ou arrive 1’air) et la zone vasculaire.
En effet, 1’épaisseur du tissu interstitiel diminue. La croissance pulmonaire se poursuit car les
saccules se divisent. L’espace destiné a 1’air devient donc plus important dans le poumon par

rapport au stade précedent.

Le nombre de pneumocytes | et 11 augmente et la sécrétion de surfactant par les pneumocytes 2

débute dés la 32°™ semaine du développement.

A partir de ce stade, des échanges entre air et sang sont possibles en cas de naissance prématurée
car la sécrétion de surfactant a débuté et la barriére alvéolo-capillaire est suffisamment mince.
Mais il existe un risque de détresse respiratoire : I’'immaturité du surfactant peut entrainer la
maladie des membranes hyalines (Des dép6ts membraneux a la surface des alvéoles bloquent

les échanges).
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Figure 6 : les stades du développement de 1’appareil respiratoire (Sébastien et al. 2009)
3.5. Stade alvéolaire

Il débute juste avant la naissance (36°™ semaine du développement) et se poursuit pendant la
petite enfance. La maturation fonctionnelle se poursuit. Les surfaces d’échange augmentent en
raison du processus d’alvéolisation : les divisions cellulaires entrainent une augmentation de la
taille et du nombre des alvéoles. C’est surtout le nombre d’alvéoles qui détermine la surface
maximale des échanges. La maturation post-natale est trés importante : a la naissance, le
poumon ne contient qu' un huitiéme du nombre définitif d’alvéoles. Les divisions se
poursuivent donc jusqu' a environ 8 ans pour acquérir la capacité respiratoire définitive.
L’aplatissement de 1’épithélium a la surface des sacs terminaux diminue la barriére alvéolo-

capillaire et favorise les échanges (Sébastien et al. 2009).

IV. Histologie

1. Les voies aérophores :
Dans I’ensemble des voies aérophores, on peut distinguer :

-Les voies aérophores proprement dites : bronchioles, bronches et trachée .
-Les voies aériennes supérieures : larynx et fosses nasales (Begueret, 2009).
1.1 Les bronchioles :

Par définition, les bronchioles sont les bronches qui ont pénétré dans les lobules.

1.1.1. Les bronchioles terminales :
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A partir des canaux alvéolaires, on observe des formes de transition que 1’on désigne sous le
nom de bronchioles respiratoires ou de bronchioles terminales. Leur lumiére est régulierement
arrondie. La structure de leur paroi se rapproche de celle des bourrelets alvéolaires. La
muqueuse comporte un épithélium cubique cilié simple et un chorion conjonctif fibreux .Des
formations musculaires constituent un manchon périphérique dont la contraction entraine
I’obturation des canaux alvéolaires. Le gaz carbonique pourrait diffuser a travers la paroi de la
bronchiole, mais non I’oxygéne ; la bronchiole ne joue donc pratiqguement aucun réle dans
I’hématose (Begueret, 2009).

1.1.2. Les bronchioles proprement dites

A TI’intérieur, la lumiere est festonnée par des replis assez réguliers de la muqueuse, dus a la
présence de faisceaux longitudinaux de fibres élastiques. Cet aspect est accentué par la
rétraction de la paroi lors de la fixation des prélevements. La paroi bronchique est composée
de :

- L’¢épithélium unistratifié mucociliaire, il comporte trois sortes de cellules :

-cellules cylindriques ciliées : en contact avec la lumiere bronchique.
-cellules caliciformes a mucus ouvertes.

-cellules en ddéme, non ciliées, avec des grains de secrétion au pdle apical.

Cellules Cellules Cellules de
caliciforme ciliés remplacement

Figure 7 : Histologie de la paroi d’une bronche interlobulaire (X400) (Begueret,
2009).
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- Le chorion : Se trouve sous la membrane basal, constitué de fibres de collagénes et de fibres
élastiques, contient des vaisseaux sanguins et lymphatiques et des filets nerveux moteurs et
sensibles, mais il est dépourvu de glandes.

- Le plan musculo-fibro-élastique :

Le chorion est limité a I’extérieur par une couche musculaire continue : le muscle de Reissessen.
Autour du muscle est disposé du tissu fibro-élastique, faisant partie des systemes de tension du
poumon. Le chorion peut renfermer des points lymphoides absents dans la période post-natale,
ils se développent avec I’age et pour cette raison ils peuvent étres considérés comme des

éléments réactionnels.

L’¢épithélium cili¢ déplace les particules engluées de mucus. La bronchiole est le point de départ
de réflexes entrainant la toux. Le spasme du muscle de Reissessen obstrue les bronchioles
pendant la crise d’asthme (Begueret, 2009).

1. 2. Les bronches :

D’un diamétre variant de 1,5 mm, elles font suite aux bronchioles a la sortie du lobule. Leur
calibre augmente progressivement jusqu’a la trachée. Schématiquement, les bronches se

distinguent des bronchioles par :

-le moins grand nombre de replis de la muqueuse.

-I’importance relativement moindre des formations musculaires.

-I’existence de pieces cartilagineuses qui contribuent a maintenir la lumiere béant.
-présence de glandes séro-muqueuses (Begueret, 2009).

1.2.1. La muqueuse

Elle comprend un épithélium simple et un chorion :

D’un point vu histologique, 1’épithélium est cylindrique pseudo-stratifié qui comporte trois

types de cellules
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Figure 8 : Histologie des bronches (Begueret, 2009).
v Les cellules cylindriques ciliées qui se composent de trois parties :

* une partie apicale large comportant a son extrémité, une fine condensation correspondant a la

ligne des kinétosomes, a 1’apex, de nombreux cils.
* une partie moyenne contenant le noyau
* une partie basale correspondant au pole d’implantation de la vitrée de 1’épithélium

v' Les cellules caliciformes qui sont dans I’ensemble un peu plus volumineuses que les
précédentes. Leur noyau est refoulé au p6le basal par une volumineuse masse de muucus

clair, qui occupe tout le pdle apical.

v' Les cellules de réserve qui ne s’observent que dans certaines circonstances
pathologiques, sur les étalements. Ce sont de petites cellules disposées en amas, dont le

devenir est d’évoluer soit vers des cellules ciliées, soit vers des cellules a mucus
Cet ¢épithélium repose par I’intermédiaire d’une vitrée, sur un chorion :

Tres vascularisé, il contient des lames élastique qui forment une sorte de limitante élastique et
sous 1’épithélium, des faisceaux a orientation longitudinale qui contribuent probablement au
plissement de la muqueuse. Le tissu conjonctif est infiltre de nombreux lymphocytes, ces
¢léments sont d’autant plus nombreux que le sujet est exposé a un milieu aérien empoussiéré.

A la périphérie ; les fibres lisses du muscle Reissessen présentent une disposition spiralée.
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Dans la muqueuse on trouve un plexus nerveux sous épithélial avec des terminaisons libres

sensibles intra-epithéliales (Begueret, 2009).

1. 2. 2. La sous muqueuse :

Elle renferme les glandes bronchiques pour la plupart séreuses (tubuleuses ramifiées), mais il
existe quelques glandes mixtes (tubuloacineuses), ces glandes peuvent s’insinuer entre les
piéces cartilagineuses, leurs canaux excréteurs débouchent dans des replis de la muqueuse.
(Begueret, 2009).

1. 2. 3. La tunique fibro-cartilagineuse :

Elle est formée de piéces de cartilage hyalin, incurvées, a contours irréguliers leurs périchondres
sont réunis par des faisceaux de fibres élastiques a prédominance longitudinale(Begueret,
2009).

1. 2. 4. La péribronche ou gaine péribronchovasculaire ou adventice :

Elle est commune a la bronche et a I’artére pulmonaire homologue. Elle forme une couche
fibro-élastique qui renferme les arteres et les veines bronchique et des vaisseaux et formations
lymphoides (nodules et ganglions). La péribronche contient des plexus nerveux, d’origine
sympathique et vagale, constitués de fibres amyélinique et de cellules ganglionnaires.
(Begueret, 2009).

1. 3. La paroi alvéolo-capillaire :
Son épaisseur est de quelques micromeétres, elle comprend plusieurs éléments :
1.3.1. Le stroma conjonctif

Il est composé d’une substance fondamentale riche en mucopolysacchrides, de fibres de
réticuline et de fibres élastiques et de cellules .Il n’y a ni fibres de collagéne, ni fibres
musculaires, ni capillaires lymphatiques ni filets nerveux sensibles. Les fibres élastiques sont
abondantes anastomosées en un réseau a mailles polygonales. A la périphérie des lobules, ces
fibres se raccordent au réseau des cloisons interlobulaires. Les fibres de réticuline sont
condensées au contact de la membrane basale des capillaires et de 1’épithélium de revétement
(Begueret, 2009).
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1.3.2. Les capillaires

Ils forment un réseau trés important (chaque minute, 5litres de sang traversent les poumons).
IIs sont situés dans les mailles de la trame inter-alvéolaire, faisant saillie sur les deux faces de

la cloison. Leur diamétre est variable (6 a 8 micrométres).

La lumiére est tapissée d’un endothélium continu, dans ces cellules endothéliales existent de
nombreuses vacuoles de pinocytose. Les cellules reposent sur une membrane
mucopolysaccharidique de 200 A d’épaisseur (donc invisible au microscope optique). La paroi

est entourée de fibres de réticuline .ils sont dépourvus de péricytes (Begueret, 2009).
1.4. L’épithélium de revétement alvéolaire

De texture continue, il est constitué de deux types de cellules, les pneumocytes membraneux
(ou petites cellules alvéolaires) présentent un cytoplasme trés aplati (de 0,2 a 0,5 pum
d’épaisseur) et largement étalé, formant un voile étendu sur plusieurs dizaines de micrométre,
leur noyau entouré d’un péricaryon. Les pneumocytes granuleux (ou grandes alvéolaires) sont
en plus petit nombre, ils présentent une forme grossierement parallélépipédique, sont hérissés
de microvillosités et leur cytoplasme contient des corps osmiophiles d’aspect lamellaire. Les

pneumocytes granuleux participent a 1’élaboration du film alvéolaire tensio-actif.
Les cellules épithéliales des alvéoles sont de deux types :

* Le pneumocyte T : a une structure similaire & la cellule endothéliale. Le cytoplasme

comporte de nombreuses vésicules d’endocytose.

* Le pneumocyte II est recouvert en partie par les extrémités des pneumocytes I. La
membrane plasmique apicale posséde des microvillosités courtes. Le cytoplasme est riche en
organites et contient des grains de sécrétion de structure lamellaire. lls contiennent des

phospholipides et des protéines entrant dans la composition du surfactant. (Jeffery, 1983)

2. Le liquide pulmonaire :

L’arbre respiratoire n’est pas vide. Il est remplit de liquide pulmonaire. Celui-ci est produit en

continu (2 ou 3 ml/kg/heure). Il provient :

- des sécrétions des cellules qui bordent les voies pulmonaires,
- des transferts hydro-électrolytiques qui se font a travers I’endothélium des capillaires

et I’épithélium des voies aériennes.
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2. 1. Réles du liquide pulmonaire
Selon Van Golde et al (1988) , le liquide pulmonaire joue deux roles essentiels :

- rble morphologique : il fait régner une pression positive dans les voies respiratoires (2 a 3

mm d’Hg), ce qui est important pour fixer la taille définitive des saccules et les alvéoles

pulmonaires. De plus ce surcroit de pression contribue a I’amincissement des parois alvéolaires.

- role fonctionnel : a la naissance, la présence de liquide pulmonaire facilite 1’aération lors de
la premiere respiration. Sans le liquide pulmonaire, le déplissement des alvéoles serait beaucoup
plus difficile.

Devenir du liquide pulmonaire :

Le liquide pulmonaire est eliminé par la trachée puis :

- Dégluti vers le tube digestif ou il participe aux premiéres substances qui le remplissent avant

la naissance.
- Rejeté dans la cavité amniotique : il constitue 20 a 30 % du liquide amniotique.

(Van Golde et al.,1988).

V. Cytologie :
1. Cellules normales des voies aériennes :
- Cellules cylindriques ciliées :

Cytoplasme : Des cellules bien conservées présentent un cytoplasme avec une extrémité large
et une courte « queue On voit des cils et une plagque terminale a la large extrémité. La réaction
colorée est vert-bleuatre ou brunétre, Les cellules cylindriques ciliées peuvent dégénérer ; elles
perdent alors souvent leurs queues subnucléaires.

Noyau : Les noyaux, de forme ovale, ont une situation excentrique. Des cellules bien
conservées, montrant un empilement des noyaux, sont disposées parallelement, avec une
position unipolaire. Cette disposition cellulaire est désignée sous le nom de pseudo-

stratification de I'épithélium avec polarité.

La chromatine est également et régulierement répartie sauf dans quelques caryosomes. 1l y a
des variations de taille plus que de forme des noyaux. 11 y a quelque fois des noyaux multiples.
. (Aurbach et Parks , 1975)
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- Cellules caliciformes :
Cytoplasme La cellule cylindrique caliciforme est évasée, en forme de lanterne. Elle est
habituellement peu colorée a cause de son contenu muqueux (fig.9), La réaction a l'acide
periodique-Schiff ou la méthode au fer colloidal de Hale donnent une coloration positive. 1l n'y

a pas de cils.

Noyau : Il est souvent pycnotique et en position tres excentrique.

Figure 9 :Coupe histologique des constituants cellulaires bénins d’un frottis par
brossage (Aurbach et Parks ,1975).

- Cellules profondes (cellules basales) :
Les cellules petites et rondes, situées la base de I'épithélium bronchique correspondent aux
cellules de réserve, capable donc de générer tous les autres types cellulaires. Quand elles sont
présentes, attachées a des cellules cylindriques ciliées, dans les groupes de cellules qui sont
obtenus par des grattages, leur reconnaissance est relativement facile.
Cytoplasme : Le cytoplasme est clairsemé, présent juste le long d'un seul cété du noyau.
Noyau : Les noyaux sont petits, ovoides, de forme et taille identiques. La chromatine est

également répartie (Aurbach et Parks ,1975).
- Cellules épithéliales malpighiennes :

Les cellules épithéliales malpighiennes provenant de la bouche et du pharynx sont des éléments
inévitables dans un crachat. Etant donné que les cellules malpighiennes profondes s'exfolient
en cas d'érosion ou d'ulcération de la bouche et du pharynx, elles ne doivent pas étre prises pour
des cellules cylindriques métastatiques malpighiennes ou cellules cancéreuses eépidermoides,,
Les cellules malpighiennes de ressemblent aux cellules observees dans les frottis vaginaux, Les
cellules superficiel les au large cytoplasme transparent et au noyau pycnotique sombre ou
vésiculeux et ovale sont de loin les cellules les plus fréqguemment vues dans les frottis
d'expectoration (Aurbach et Parks ,1975).
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- Macrophages :

Les macrophages qui sont aussi appelés histiocytes alvéolaires ou cellules a poussiere
alvéolaires, sont les représentants du systeme réticuloendothélial dans le poumon.

Ce sont des phagocytes. Dont le réle est de nettoyer les voies aériennes. La présence de ces
cellules dans I'expectoration signifie habituellement que le prélévement est un matériel
satisfaisant pour I'étude cytologique.

Cytoplasme : Le cytoplasme est large, finement vacuolé et contient des particules de poussiere
phagocytees. C'est pourquoi on appelle souvent ces histiocytes alvéolaires des « cellules a

poussiéres La réaction de colomtion est vert bleuatre a vert brunatre.

Noyau : Le noyau est ovale ou réniforme, et en situation excentrique. La chromatine est
finement et également répartie, a l'exception de quelques mottes (chromocentres). La
proéminence occasionnelle du nucléole ne doit pas étre prise un critére de malignité. La

présence de plusieurs noyaux dans les macrophages n'est pas rare (fig.10).

(Aurbach et Parks ,1975).

Figure 10 : Histiocyte multinucleé du type a corps étranger (Aurbach et Parks ,1975).

V1. Physiologie de I’appareil respiratoire :

Le poumon a, sur le plan fonctionnel, la propriété essentielle de permettre les échanges gazeux
avec I’air. L’oxygene (O2) pris dans 1’air ambiant est transféré au sang ou il se lie en grande
partie a ’hémoglobine ; le gaz carbonique (CO2) produit par les cellules est quant a lui

transporté par le sang aux poumons ou il est libéré. Le chassé-croisé de 1’02 et du CO2 est, en
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deébit, d’environ 0,3 L/min pour ces deux gaz, mais varie énormément pendant 1’activité
physique, durant laquelle il peut étre multiplié par dix pour des jeunes adultes sédentaires et par
20 chez des athlétes endurants. Les échanges gazeux sont sous la dépendance de la structure du
poumon : grande surface d’échange (100m?), « barriére » alvéolocapillaire trés mince,
distribution homogene et a faible pression du c6té bronchique de I’air inspiré et, sur le versant
artériel pulmonaire, du sang veineux, dans toutes les régions pulmonaires. Le coeur droit qui
envoie le sang veineux au poumon et le coeur gauche qui le renvoie dans le circuit artériel

systémique peuvent jouer un réle déterminant dans les échanges gazeux (Murray, 2010).
1. Rdles de I’appareil respiratoire
Chez les mammiferes, il permet une :

- Oxygénation tissulaire,
- Elimination du gaz carbonique,
- Maintien du PH a une valeur normale,
Mais aussi :
- Phonation, déglutition, hoquet, rires, baillement, reniflement, soupir, vomissement...
- Défense de l’organisme, fonction métabolique, filtre circulatoire, réservoir sanguin,

thermorégulation et balance hydrique (Murray, 2010).

VIl. les pathologies tumorales
1. Epidémiologie

Toutes les étiologies des maladies pulmonaires, montrent que les plus fréquentes sont la fibrose
pulmonaire idiopathique (Raghu et al., 2011 ), la sarcoidose, les manifestations pulmonaires
des connectivites et des pneumopathies médicamenteuses (Raghu et al., 2011 ).

Il est a noté que la prévalence de la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) est
plus élevée chez les hommes que chez les femmes (OMS, 2006). Selon une étude internationale
de 1990 a 2015, les cas de BPCO dont I'asthme sont en hausse dans le monde (Theo Vos, 2015).
La charge pourrait étre allégée avec des efforts de prévention et de traitement, critiquent les
chercheurs (Theo Vos, 2015).

En 2015, 3,2 millions de personnes ont succombé a la BPCO, 400000 de plus qu'en 1990
(11,6%). Le nombre de malades est quant a lui passé de 121 a 174,5 millions (44,2%) durant
ces 25 ans (HuffPost, 2018). Pour l'asthme, la mortalité a baissé de 26,6% (de 550'000 a
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400'000 déces) tandis que la prévalence augmentait de 12,6% (318 a 358 millions) (HuffPost,
2018) En Algérie le taux de bronchopneumopathie s’éléve a 4,9%. Cependant de nombreux cas
ne sont pas repérés car la maladie est souvent sous-diagnostiquée (HuffPost, 2018). Des
médecins ont également attiré¢ I’attention sur 1’accroissement de la prévalence de la fibrose
pulmonaire idiopathique (FPI), une maladie chronique rare caractérisée par un déclin progressif
de la fonction pulmonaire. Selon le Professeur Gharnaout M., chef du service de pneumologie
de ’Hopital Universitaire de Rouiba en Algérie, la prévalence de la FPI au pays est de 0,002%
de la population totale (HuffPost, 2018).

Les professionnels de la santé ont estimé que les maladies respiratoires connaissent une
augmentation au Moyen-Orient et en Afrique du Nord. Le diagnostic précoce et le traitement
de la FPI demeurent une nécessité cruciale non satisfaite a laquelle il faut pourvoir, agir

rapidement car cela peut faire une grande différence (HuffPost, 2018).
2. Les pathologies tumorales bénignes

Les tumeurs bénignes du poumon sont rares et souvent isolées. Elles sont pour la plupart de

diagnostic delicat et leur grande variété rend difficile toute classification (Herrak et al., 2008).

Les pseudotumeurs inflammatoires du poumon sont des tumeurs bénignes rares d’origine

indéterminée pouvant mimer un cancer bronchopulmonaire (Racil et al., 2011).

3. Les pathologies tumorales malignes

La plupart des cancers broncho-pulmonaires sont des carcinomes (99% des cas), développés a
partir de 1’épithélium respiratoire des voies aériennes et des alvéoles pulmonaires (Travis et
al., 2011). Il existe 2 types histologiques principaux de cancer broncho-pulmonaire, les
carcinomes a petites cellules (= 20% des cas) et les carcinomes non a petites cellules (=80%
des cas), qui regroupent les adénocarcinomes (= 40 %), les carcinomes épidermoides (= 30-40
%), et les carcinomes indifférenciés a grandes cellules (= 15 %) (Travis et al., 2011 ; UMVF,
2013).

VIIl.  Exploration
Il existe différentes explorations pour le dépistage du cancer bronchopulmonaire

1. Biopsie pulmonaire :
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Il existe plusieurs facons d’effectuer une biopsie : bronchoscopie, biopsic a 1’aguille fine
(BTTA), médiastinoscopie et thoracoscopie. Chacune de ces méthodes permet de distinguer le

cancer du poumon « a petites cellules » d’un cancer « non a petites cellules» (ICM, 2013).

IX. Le Lavage bronchoalvéolaire :

Le lavage bronchoalvéolaire (LBA) représente une méthode d'exploration des territoires
alvéolaires, c'est-a-dire du « poumon profond », permettant le recueil des cellules et du matériel
acellulaire présents dans I’alvéole. 11 s’agit de renseignements intéressants pour le diagnostic et
la surveillance d'un certain nombre d'affections respiratoires diffuses (Kletch et al., 1992).
Grace a la reproductibilité de ses résultats, le LBA s’est imposé comme outil fondamental du
diagnostic positif des pneumopathies interstitielles/infiltratives diffuses mais aussi et surtout de
leur diagnostic différentiel (Baughman et Drent, 2001 ; Poletti et al., 2004).

C’est une méthode d'aide au diagnostic médical, développée par Finley et Reynolds (1967),
consistant & injecter dans les bronches et les alvéoles pulmonaires une solution (50 a 250 ml)
de liquide physiologique, stérile, a 37 °C, ou un agent mucolytique. Le liquide est ensuite
récupéré ce qui permet d'effectuer aprés centrifugation certains examens a la recherche

d'infections ou d'autres pathologies.

1. Indication de lavage bronchoalvéolare
Le LBA est un examen a moindre cout et peu agressif pour l'investigation des pneumopathies
(particulierement si elles sont diffuses) du patient immuno-compromis et du patient aplasie. Il
est réalisable chez la plupart des patients, éventuellement avec le support de la ventilation non
invasive et y compris sous ventilation artificielle invasive. Chez le sujet normal, le LBA raméne
essentiellement des macrophages alvéolaires (Kletch et al., 1992).
Le lavage bronchoalvéolaire permet en effet tout d’abord une analyse de la cytologie normale
alvéolaire aussi bien quantitative que qualitative (morphologie cellulaire). Il permet également
la détection de cellules (par exemple : tumorales) ou de matériel acellulaire (lipoprotéines)
anormale et Il permet en fin la mise en évidence de nombreux agents pathogénes (Biet et Danel,
2009).

2. Modifications bénignes des cellules epithéliales
Les tissus epithéliaux représentent le site majeur de la carcinogenese humaine, et sont a I'origine
de plus de 90 % des cancers, dont ceux du poumon, du sein, du célon et de I'estomac (Wright

et al., 1984). L'ensemble des composants de chaque tumeur (cellules tumorales et stroma) est
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responsable d'aspects particuliers qui peuvent étre regroupés par types histologiques. Les
tumeurs d'un méme type présentent des critéres histologiques communs, définis dans des
manuels d'histopathologie (notamment de [I'Organisation Mondiale de la Santé). La
reconnaissance de ces criteres et le classement de la tumeur dans le type correspondant est a la

base du diagnostic anatomopathologique de toute tumeur (Fouret, 2002).

2.1. Cellules basales hyperplasiques :
L'hyperplasie des cellules basales est un état caractérise par la prolifération de cellules basales,

subcylindriques. C’est une lésion piége sans signification (Lechtzin, 2016).

Plusieurs couches de petites cellules peuvent étre identifiées sous les cellules cylindriques, Les
noyaux sont ronds a ovales et assez uniformes. Il n'y a que des variations légéres a modérees
de la taille des noyaux. La chromatine est légérement augmentée en quantité, quelque peu
granuleuse mais également répartie, sauf dans quelques caryosomes. Le cytoplasme est rare,
cyanophile et présent juste autour du noyau. Des cellules bien conservées peuvent exhiber un
cytoplasme cubique avec des noyaux un peu excentriques. S'il existe des amas de ces cellules
juste a c6té de cellules cylindriques ciliées, on peut aisément les identifier comme des cellules
basales hyperplasiques (Auerbach et al., 1967).

2. 2. Cellules métaplasiques malpighiennes :

La métaplasie malpighienne de I'épithélium bronchique se rencontre souvent dans divers états
pathologiques, comme les pneumonies organisées, infarctus, bronchectasies, abcés en voie de
guérison, tuberculose, tabagisme important, emphyseme et carcinome. La métaplasie
précancéreuse, c'est-a-dire un état pathologique pouvant précéder la cancérisation, fut marqué
par Lindberg (1935) non seulement dans la muqueuse contigué au carcinome mais aussi dans
les bronches éloignées. Cette métaplasie malpighienne anormale, désignée sous le nom de
métaplasie précancéreuse ou métaplasie atypique (dysplasie) révele une distorsion de la
disposition cellulaire et une variation de la taille nucléaire (Auerbach et al., 1967).

3. Modifications cytologiques des tumeurs malignes
Il s’agit d’un carcinome métaplasique : il survient sur un épithélium de type glandulaire, pseudo
stratifié ayant subi une métaplasie malpighienne. :
facteur de risque : tabac étant retrouvé dans 85% des cas chez ’homme et 60% des cas chez la

femme (Christiani, 2000). Ebert et Terracio (1975) ont observé une diminution du nombre
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des cellules de Clara et une notable augmentation de celui des cellules caliciformes produisant
des mucopolysaccharides acides adhérents.

Aux Etats-Unis, plus de 10% des patients atteints de cancer broncho-pulmonaire sont des non-
fumeurs, ce qui représente un total d’environ 21500 patients par an (84). Les causes semblent
un tabagisme passif (Fontham et al., 1994) et I’exposition au radon etc... (Krewski et al.,
2006).

macroscopie : aspect surtout vegetant dans les grosses bronches, avec destruction du
parenchyme pulmonaire et nécrose. Parfois la nécrose est telle qu’il peut y avoir un aspect

excavé (diagnostic différentiel avec la tuberculose).

Evolution : souvent découvert a un stade avancé, inopérable d’emblée. Evolution métastatique
vers les ganglions, le foie, les os, la glande surrénale, le cerveau, le reste du parenchyme

pulmonaire, mauvais pronostic (Penault-Llorca et al., 2005).

4. Principes de traitement

Le traitement actuel des cancers broncho-pulmonaires non a petites cellules repose sur la
chirurgie lorsque la tumeur est résécable (moins de 20% des cas), sur la radiothérapie en cas de
tumeur localement avancée non résécable, et sur la chimiothérapie en cas de tumeur
métastatique. Malgré [’association séquentielle et/ou concomitante de ces modalités
thérapeutiques et les optimisations techniques de ces procédures, le taux de survie global des
cancers bronchiques non a petites cellules est inférieur a 20% a 5 ans, soit du fait d’une
résistance de la tumeur au traitement, soit du fait de récidives locales et/ou systémiques
précoces. En cas de tumeur métastatique au diagnostic, la survie ne dépasse pas 15 mois avec
les protocoles les plus récents de poly-chimiothérapie (Sandler et al., 2006).

Patients et méthodes

1. Matériel biologique

Il s’agit d’une étude rétrospective et perspective de 2016 a 2019, menée sur les dossiers de
patients (18) pris en charge par le service de Biologie Cellulaire au niveau du Centre Hospitalier
Universitaire (CHU) Nafissa Hammoud ex Parnet. L’étude repose sur des prélévements de
patients ayant subi un Lavage bronchopulmonaire. Ces prélevements proviennent de plusieurs

centres spécialisés sur le territoire Algérien.
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Les dossiers des patients comportaient la lecture microscopique des lames du liquide
bronchique, alors que les informations relevées des fiches portaient des renseignements sur

I’age et le sexe des patients.

Le type d’endoscopie utilisait est la fibroscopie bronchique, sous anesthésie locale.
2. La préparation du malade
Selon Quéraux (2011)

(DAvant examen

Le médecin :

Examine le patient et constitue le dossier médical.

Valide I’indication de la fibroscopie bronchique.

Recherche les antécédents du patient : respiratoire, cardiaque et thérapeutique. La
bronchoscopie doit étre évitée, si possible, dans les 6 semaines suivant un infarctus du
myocarde.

Vérifier I’absence de contre-indication.

Prescrit une prémédication selon le cas.

Prescrit 1’arrét des anticoagulants.

Le patient doit arréter de fumer.

(2) La veille de ’examen

Le médecin doit I’informer sur le déroulement, la durée et le but de ’examen ; ainsi que les
incidents et accidents éventuels.

Le patient doit respecter le jeun apres le repas léger du soir pour éviter les risques de
vomissements et d’inhalations.

Vérifier le dossier du patient, s’il comporte bien la radiographie des poumons, une TDM

thoracique et le bilan sanguin dont ’hémostase indispensable a la réalisation de 1’examen.

(3) Le matin de ’examen

Vérifier a ce que le patient remplisse les conditions d’hygiéne habituellement requises pour étre
admis.

Faire Oter, s’il y a lieu, les prothéses dentaires.

S’assurer du jeun depuis la veille au soir.

Réaliser la prise des constantes (pouls, tension artérielle, température). Le matériel de

réanimation doit étre facilement disponible.

31



Prendre en compte des inquiétudes et rassurer le patient. Cette préparation comporte aussi une
phase de prémédication et d'anesthésie :

2.1 La prémédication

L’utilisation d’anxiolytiques et /ou de sédatifs est a réserver uniqguement aux patients les plus
anxieux. Les anticholinergiques comme I’atropine, entraine une broncho-dilatation ainsi que
I’inhibition des secrétions pharyngée et bronchique. En pratique clinique ; le bénéfice étant
modéré ; ils ne sont pas utilisés de maniére systematique. La prémédication est surtout utilisée
dans les biopsies transbronchiques. Celle-ci comporte habituellement de 1’atropine injectable
(sauf contre-indications : glaucome, hypertrophie prostatique) a la dose de 0,5 a 1 mg en sous-
cutané et éventuellement un sédatif. Certains ne prescrivent qu’un sédatif avec ou sans atropine,
voire atropine seule ; d’autres ne font plus de prémédications, excepté en cas de biopsies
transbronchiques. Chez 1’asthmatique, la prise de broncho dilatateurs est proposée en
prémédication pour éviter le bronchospasme.

2.2 L'anesthésie

2.2.1. L’anesthésie locale

On ne peut effectuer une endoscopie bronchique sans anesthésie préalable des voies aériennes
supérieures et en particulier la glotte. Le produit utilisé habituellement est I’lidocaine qui est
I’agent de choix, a la concentration de 2% (pour un patient de 70 kg) et 5%. La lidocaine a pour
effet de calmer I’irritation bronchique locale qui peut étre a 1’origine d’une stimulation vagale
et d’un bronchospasme.

Le 5% est réservé a l'anesthésie de la narine, du pharynx et de la glotte. L'anesthésie des
bronches est complétée apres passage de la glotte, au niveau de la trachée, des gros troncs et
des bronches lobaires supérieures en injectant de la lidocaine a 2% par le canal de I'opérateur
par fraction de 1 a 2 ml.

Il est recommandé de ne pas dépasser la dose de 400mg de lidocaine pour cause de toxicité. En
anesthésie topique, l'effet maximal est atteint en 2 a 5 minutes et s’estompe entre 30 et 120
minutes. Le malade restera alors a jeun 2 heures aprés 1’examen sous surveillance selon
I’importance de la prémédication. Il existe plusieurs facons de réaliser une anesthésie du nez et
oropharynx (Febvre et al., 2007).

2.2.2. L’anesthésie générale

Exceptionnellement utilisée lors des fibroscopies bronchiques de I’adulte (allergie a la
lidocaine), elle trouve son indication en pathologie respiratoire pédiatrique. Les halogenes ne

sont pas adaptés pour la fibroscopie bronchique, c’est I’anesthésie intraveineuse, avec ou sans
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curage, qui constitue la référence pour les fibroscopies bronchique réalisées sous anesthésie
générale et I’hypnotique de choix est le propofol par des bolus de 2-3mg /kg.

Cas particulier

Certaines situations nécessitent une anesthésie générale comme chez les malades les plus
anxieux et chez lesquels une fibroscopie s’impose avec la collaboration d'un médecin
anesthésiste. Dans ce cas, il est indispensable d'avoir consulté le médecin anesthésiste 48 heures

au moins avant I'endoscopie.

3. Méthodes utilisées

Figure 11 : Matériel endoscopique (Hopital de Rouiba)

4. Technique de lavage broncho alvéolaire :

Le lavage bronchoalvéolaire (LBA) est un outil diagnostique et thérapeutique peu invasif qui
permet de caractériser la santé des alvéoles. La standardisation de sa procédure et de son analyse
est indispensable a sa bonne interprétation. Le LBA permet d’échantillonner I’espace
alvéolaire. Ce dernier peut abriter des cellules immunes et inflammatoires, des cytokines, des
enzymes, ou encore des agents infectieux et environnementaux (Pasche et al., 2012). Chez le
patient immunosupprimé présentant un infiltrat pulmonaire, la réalisation d’un LBA précoce a

la recherche d’une étiologie modifie de maniére significative le pronostic. En cas de
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pneumopathie interstiticlle, le LBA permet d’exclure une cause infectieuse ou néoplasique.
Associé a un tableau clinique et radiologique, il fournit des informations utiles dans 1I’évaluation

diagnostique (Pasche et al., 2012).

Le LBA est réalisé pendant une bronchoscopie souple, soit sous anesthésie locale afin de
prévenir la toux, soit sous anesthésie générale d’un patient intubé. Du liquide isotonique stérile
est utilisé a 37°C ou a température ambiante pour éviter la survenue d’un bronchospasme
(Ciolan et al., 2017). Le liquide est instillé a travers le canal de travail (tube souple de moins
de 5 mm de large, stérilisé, muni d'un systéme optique (fibre et caméra)), directement dans une
bronche obstruée par ’extrémité de la bronchoscope. Immédiatement aprés ’instillation, le
liquide est réaspiré en exercant une pression négative (Baughman, 2007 ; Baughman et al.,
2007 ; Costabel et al., 1989).

Il n’y a pas de consensus établi sur la quantité exacte de liquide a instiller. On admet
géneralement des aliquots de 20-60 ml (en 10 a 12 minutes et en plusieurs fois) pour un volume
total de 100-300 ml. Le risque de contamination étant plus important sur des petits volumes, il
est préférable d’instiller au moins 100 ml. Le retour du liquide est d’environ 40-70%. Pour étre
interprétable, il doit étre d’au moins 30%. Le tout prend 10 a 30 minutes durant lesquelles un
contréle continu du taux de saturation du sang en oxygene et du rythme cardiaque est fait a
l'aide d'un saturométre fixé a ’extrémité d’un doigt (Baughman, 2007 ; Reynolds, 1987 ;
Costabel et al., 1989).

Objectif

L'objectif global est que la procédure doit étre slre et efficace. Les Sujets ne devraient pas
connaitre de perturbation physiologique. Les effets secondaires les plus souvent rencontrés sont
un état fébrile et une diminution transitoire des fonctions pulmonaires. Plus rarement, un
bronchospasme peut survenir. Des complications majeures peuvent se présenter chez des
patients avec une maladie pulmonaire ou des comorbidités severes (Pasche et al., 2012).
Sécurité

La sécurité du sujet est primordiale. Le patient doit étre détendu, confortablement installé et
étre a jeun depuis au moins 6 heures et ne pas avoir fumé depuis 48 heures ni fumer dans les
heures qui suivront. Un patient anxieux peut se voir proposer un medicament relaxant ou un
corticoide, pour diminuer le stress. Chez un malade tres affecté, un support de ventilation non
invasive peut étre associé a I’examen, qui peut méme étre pratiqué sous artificielle invasive. Le
patient ne doit ni manger ni boire dans les 2 heures suivant I’examen, pour éviter d'avaler « de

travers » en raison de I'anesthésie qui perturbe le réflexe de déglutition
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En cas de suspicion dagents pathogénes dangereux (ex : Grippe aviaire, SRAS, maladie
nosocomiale..), le praticien doit étre particulierement bien protégé des gouttelettes susceptibles
d’étre émises (toux, éternuement..). De manicére générale, il doit aussi veiller a ne pas
contaminer son prélevement par des microbes présents dans la bouche, le nez ou la salive du
patient ( Xaubet et al., 1991 ; Kletch et al., 1992).

Quelles sont les conséquences d’une fibroscopie bronchique ?

Pendant I’examen le sujet ne pourra pas parler. L’anesthésie entraine une sensation inhabituelle
au niveau de la bouche et de la gorge qui disparait en une heure environ. Aprés 1’examen il faut
rester & jeun deux heures pour éviter d’avaler « de travers » (fausse route) du fait de I’anesthésie

locale (Caliandro et al., 2016).

4.1. LBA normal

e Aspect : clair.

e Cellularité : <150 000 a 200 000 cellules/ml (sujet non-fumeur).
e Composition cellulaire (formule) :
e macrophages : 80-90 %,
e lymphocytes 5a 10 % (< 20 %), rapport CD4/CD8 normal : 1a 1,2,
e polynucléaires neutrophiles : <5 %,
e polynucléaires éosinophiles : < 0.5 %,
e mastocytes : 0.5%
e plasmocytes : 0%

e cellules bronchiques < 5 % (sinon, contamination bronchique, prélévement non

représentatif).

Se basant sur le nombre de macrophages positifs et de 1’intensité de la couleur, le score de

Golde est déterminé, indiquant ainsi la sévérité du syndrome (Ciolan et al., 2017).

5. Score de Golde :
5. 1. Définition
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En cas de présence de sidérophages (hémosidérose pulmonaire), le score de Golde peut étre
réalisé. L'intensité de la pigmentation bleue dans les macrophages alvéolaires aprés coloration
de Perls est cotée de 1 a 4, sur au moins 100 macrophages. Ils n’apparaissent que 72 heures
aprés le début de I’hémorragie intra-alvéolaire.
Hémorragie intra-alvéolaire
L’hémorragie intra-alvéolaire (HIA), caractérisée par la présence de sang au niveau de 1’acinus
pulmonaire en rapport avec une Iésion de la barriere alveolo-capillaire (excluant une inondation
d’origine bronchique), est une maladie rare et sévere engageant le pronostic vital. Entre 20 et
50 %des patients sont ventilés et/ou dialysés. La mortalité varie entre 20 et 100 %, avec une
mortalité précoce attribuable a I’HIA d’au moins 10-30 % (Quadrelli et al., 2017).
Le score de Golde est :

0 : négatif

1 : faiblement positif
e 2 :positivité diffuse nette, quelques grains
e 3:positivité intense, le noyau est visible

e 4 : positivité tres intense couvrant I'image du noyau
(Ciolan et al., 2017)

6. Démarche diagnostique
6.1. Analyse cytopathologique

Le bilan cytologique des produits de lavage bronchoalvéolaire est devenu un moyen
fondamental d'aborder de fagon non traumatique I'étude des populations cellulaires du poumon
profond (Gérard et kohle, 1982). Le liquide récupéré est examiné puis analysé en laboratoire.
On en étudie l'aspect, la nature et la composition biochimique. Ceci permet d'évaluer par
exemple la présence de facteurs tumoraux ou d'anomalies biochimiques et inflammatoires
(Theriaux, 2016). On pourra ensuite apprécier le besoin ou les effets d’une thérapie sur le tissu

du poumon interstitiel et la probabilité de problémes toxicologiques entre autres.
C’est un mode d’investigation qui compléte la radiographie de I'arbre pulmonaire.
On y étudie aussi le nombre et la qualité des objets présents dont :

e Les cellules, les particules, les bactéries, ex. : Nocardia, mycobactéries (tuberculose,
atypiques, legionella, mycoplasma pneumoniae...,les virus ex :

herpés, grippe (dont H5N1),
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e Les champignons, ex : aspergillus, les parasites, ex. : toxoplasmose, Pneumocystis

carinii, strongyloides), etc.

L’examen peut également révéler des indices de pathologies dont I’origine n’est pas

infectieuse :

e infiltration néoplasique diffuse (présence de néoplasie cellules néoplasiques) ;

hémorragie intra-alvéolaire (sidérophages) ;

e pneumopathie d'hypersensibilité (lymphocytose marquée, mastocytes, éosinophiles) ;
e protéinose alvéolaire (aspect laiteux, détection de protéines) ;

e histiocytose (exces de cellules de Langerhans / corps de Birbeck) ;

e pneumonie a éosinophiles ;

e ashestose, bérylliose, silicose ; sarcoidose (prédominance lymphocytes T avec rapport CD4
/ CD8 élevé).

6.1.1. Etude microscopique

Les cellules sont sechées et colorées sur une ou plusieurs lames histologiques, puis examinées
au microscope. Les techniques les plus fréquemment utilisées sont celle de May-Griinewald-

Giemsa (hématologie).
6.1.1.1 Coloration de May-Gruinwald-Giemsa :
(D) Principes de la coloration de MGG

L'action des ions acides et basiques obtenus apres dissociation par de |'eau neutre de deux
colorants alcooliques le May Griinwald (éosine — bleu de méthyléne) et le Giemsa (éosine —
azur de méthyléne) sur les éléments cellulaires complémentaires permet d'obtenir quatre
affinités : trois orthochromatiques (acidophile, basophile et neutrophile) et une

métachromatique (azurophile) (May-Grunwald ,1902).

(2)Technique de la coloration de MGG

1-Préparer I’eau neutre :
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eau d¢ ionisée (acide) neutralisée par quelques gouttes d’eau du robinet (basique) en présence
d’un indicateur coloré virant aux alentours de 7,4 (par exemple : le Bleu de Bromothymol).
2-Fixer le frottis par le méthanol en I’immergeant dans le May Griinwald pur pendant trois
minutes.

3-Ajouter la méme quantité d’eau neutre ou plonger la lame dans un bain de May Griinwald
dilué au %2 en eau neutre durant une minute.

4-Plonger la lame dans un bain de Giemsa dilué au 1/10iéme durant 20 minutes (Giemsa lent).
La rincer a I’eau neutre.

Essuyer le dessous de la lame.

La laisser sécher verticalement (May-Grinwald ,1902).

5.1.1.2. Lecture au microscope optique
La cytologie du lavage broncho-alvéolaire permet principalement de caractériser le type
d’inflammation et de rechercher des agents infectieux. Les lames des patients sont lues au

microscope optique (GX100).

Résultats

1. Répartition selon les années :
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Figure 12 : Répartition des patients selon les annees (2016 -2019).

La figure 14 et le tableau 1 montrent la répartition des patients selon les années. L’année 2018

semblait la plus représentative des cas d’admission au CHU Nefissa Hamoud, avec 8 cas ; suivit

par ’année 2016 avec 5 cas, puis 2017 avec 3 cas et 2 cas durant les cinq premiers mois de
I’année 2019.

Tableau N°1 : Tableau général selon les années d’admission de notre série

Année

NO

Age

Sexe
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2016 01 35ans Homme
2016 02 46 ans Femme
2016 03 51 ans Femme
2016 04 34 ans Femme
2016 05 52 ans Femme
2017 06 01 an Homme
2017 07 86 ans Homme
2017 08 64 ans Homme
2018 09 41 ans Femme
2018 10 46 ans Homme
2018 11 53 ans Homme
2018 12 50 ans Femme
2018 13 27 ans Femme
2018 14 60 ans Homme
2018 15 55 ans Homme
2018 16 59 ans Homme
2019 17 51 ans Femme
2019 18 30 ans Homme

2. Répartition selon I’age :

L'age moyen des patients était de 46,72 ans avec des extrémes de 1 an et 86 ans (fig.15)
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Figure 13 : Répartition des patients selon 1’age

3. Répartition selon le sexe

= homme

Femme

Figure 14: Répartition des patients selon le sexe

Dans notre série, on note une légere prédominance masculine avec 10 hommes contre 8

femmes.

4. Etudes des différentes Iésions diagnostiquées :

Le tableau 2 présente un compte rendu des différentes Iésions observées apres étude
cytologique
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Tableau N°2 : Présentation des différentes lésions selon les 18 cas étudiés

N° Diagnostics

01 Aspect en faveur d’un granulome inflammatoire aigu

02 Aspect en faveur d’un granulome aigu.

03 Granulome inflammatoire aigu.

04 Aspect en faveur d’un granulome inflammatoire aigu

05 Granulome inflammatoire aigu associé a une hyperplasie des cellules cylindriques ciliées.
06 Granulome inflammatoire aigu.

07 Aspect en faveur d’un granulome inflammatoire.

08 Aspect en faveur d’un processus infectieux.

09 Processus inflammatoire.

10 Processus inflammatoire.

11 Absence de sidérophage typique.

12 Aspect en faveur de la bénignité peu hyperplasie des cellules jeunes
13 Cytologie bénigne.

14 Cytologie bénigne.

15 Absence de cellule maligne.

16 Cytologie suspecte de malignité

17 Cytologie suspect de malignité

18 Cytologie suspect de malignité

4. 1. Nombre et pourcentage
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Selon le tableau 3 et la figure 16, nous observons que le pourcentage le plus élevé des

pathologies retrouvées chez les patients, était le granulome inflammatoire aigue dans 38,88%

(7 cas), suivit par I’hyperplasie cellulaire bénigne, dans 27.77% (5 cas).

Tableau N°3 : Nombre et pourcentage des lésions diagnostiquées selon les 18 cas étudiés

Diagnostic Nombre de cas (n) Pourcentage (%)
Granulome aigue 7 cas 38,88

Infection chronique 3 cas 16,66

Hyperplasie cellulaire bénigne 5 cas 21,17

Suspect Maligne 3 cas 16,66

Total 18 100

| I .n

granulome granulome
aigue chronique

hyperplasie pathologie
benigne maligne
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Figure 15: Nombre de pathologies retrouvées chez notre série
4. 2. Répartition des signes cytologiques (voir annexe)

L’¢tude du LBA permet donc l'analyse de la population cellulaire inflammatoire
récupérée par le lavage. On avait noté un ensemble de déreglement du systeme

immunitaire avec la présence accrue de macrophage, de PNN, de lymphocytes.

Le profil cytopathologique se caractérise par une hétérogénéité entre les lames des 18
patients : en genéral on avait noté des cellules cylindrigues ciliées en amas et a gros

noyau. Une hyperplasie bénigne et des cas de métaplasie épidermoidale.
a) Pathologies infectieuses :

Tableau N°4 : Comparaison des signes cytologiques par rapport aux infections aigues et

infections chronique

Signes cytologiques infections aigues infections chroniques
Fond mucofibrineux + +
Macrophages + +
Lymphocytes + +
Polynucléaire neutrophiles + +

Cellules cylindriques ciliées i *
Meétaplasie * i

Signes cytologiques :

1. Un fond mucofibrineux : est représenté par une substance éosinophile repartie sur tout le
frottis, (fig.18).

2. Macrophages (Se sont des cellules qui ont un aspect arrondis avec noyau central) (fig.18),
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3. Le mucus peut avoir un aspect fougeére (fig.19)

4. lymphocytes (fig.20)

Figure 16 : Aspect d’un fond mucofibrineux, avec présence de macrophages et des PNN

observés au microscope optique (Col. MGG X 400)

Figure 17 : Observation du mucus (aspect fougére) au microscope optique (Col. MGG X 400)
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Figure 18: Observation de lymphocytes au microscope optique (Col. MGG X 400)

b) Pathologie bénigne :

Figure 19 : Observation d’hyperplasie bénigne au microscope optique (Col. MGG X 400)

46



Figure 20 : Observation de cellules cylindriques ciliées bénignes au microscope optique (Col.
MGG X 1000)

Cellules cylindriques ciliées (Cytoplasme avec une extrémité large et une courte queue on

voit des cils, les noyaux de forme ovale ont une situation excentrique).

Figure 21 : Observation de métaplasie épidermoide au microscope optique (Col. MGG X 400)
C. Pathologie suspect maligne :
Cellules épithéliales malignes :

- Atypique= cellules géantes ou taille moyenne,

- Noyau volumineux, haut rapport nucléocytoplasmique, chromatine atypique et

nucléole proéminent
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Figure 22: Observation des cellules cylindriques ciliées atypiques avec noyaux augmentés de
volume au microscope optique (Col MGG X 1000)

Figure 23 : Observation des cellules cylindriques ciliées suspecte disposées en amas au
microscope optique (Col MGG X1000)

48



Discussion

e Le lavage broncho-alvéolaire a visée de diagnostic est indiqué dans les tumeurs
périphériques, plus particulierement lors d’une suspicion de carcinome broncho-
alvéolaire, de lymphome ou de lymphangite carcinomateuse.

e L’étude épidémiologique repose sur plusieurs criteres comme I'dge, le sexe, les
expositions environnementales et le tabagisme. 85 a 90 % des cancers du poumon
sont causés par le tabac.

e Pour notre série d’étude, nous remarquons que la répartition selon I'adge et le sexe
durant les années 2017/2018/ début 2019 observée au CHU Nefissa Hamoud
étaient : 46,72 ans avec des extrémes de 1 an et 86 ans. D’autre part, entre hommes
et femmes, la prévalence est légerement en faveur des hommes : 10 cas sur 8 sont
des hommes. Dans une étude Tunisienne, I'age moyen des femmes était de 45 ans
avec des extrémes allant de 7 a 68. Pour les hommes, il était de 51 ans avec des
extrémes allant de 6 a 68 ans (Kasmi, 2014).

e Peu d’études ont été publiées sur I'incidence, la prévalence et la mortalité des
maladies interstitielles pulmonaires dans le monde en raison des problemes de
classification, de diversité des manifestations cliniques, des signes radiologiques et
microscopiques rendant I'approche diagnostique laborieuse (Valeyre et al. 2010).
Selon Grribbin et al., 1994, la prévalence globale est estimée a 67-81/100 000 avec
une incidence autour de 26-32/100 000 et I'age moyen des patients est compris
entre 51 et 69 ans.

e On peut dire que du point de vue clinique, les patients atteints de premiers
symptomes évoluent tres lentement et sont souvent diagnostiqués tard, c’est-a-dire
chez les personnes agées de 55 ans et plus. C’est la raison pour laquelle on observe
un nombre non significative de personnes admis au CHU.

e (C'est surtout la durée totale du tabagisme (nombre d’années pendant lesquelles on
a fumé) plutét que son intensité (quantité fumée par jour) qui est déterminante.
L'age de début semble également jouer un réle : plus on commence jeune, plus le
risque a long terme augmente et plus on risque d’étre atteint jeune (deés la

quarantaine) (www.cancer.be).
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Les cas de pathologies diagnostiqués étaient le granulome aigue dans 38,88 (7 cas),
suivit par I’hyperplasie cellulaire bénigne, dans 27.77% (5 cas). Dans notre série, la
plupart des frottis examinés ont montré un état mucofibrineux. L'inflammation
tissulaire s"accompagne d’une hyperplasie des fibroblastes et des cellules
endothéliales dans la réparation tissulaire.

Dans le cas d’une activation cellulaire inflammatoire, cela se traduit par une synthése
et sécrétion de cytokines profibrosantes dans le plasma et le liquide de LBA. Que ce
soit a un niveau local (alvéolaire) ou systémique (affectant la peau et divers organes
internes), les cytokines profibrosantes stimulent a leur tour les fibroblastes et initient
la fibrose (Jimenez et Derk, 2004 ; Wynn, 2008). La littérature explique que les
Iésions cellulaires sont caractérisées par un déréglement du systeme immunitaire
avec activation des lymphocytes T et B, responsables d’une production accrue des
cytokines, des facteurs de croissance et des auto-anticorps, ainsi qu’une infiltration
chronique des monocytes/macrophages et des lymphocytes T dans les tissus touchés

(Huy-Thong Hu, 2011).

Nos données de I’analyse cytologique montre bien cette caractéristique puisque on a
noté la présence de macrophage, de lymphocyte, de polynucléaires neutrophiles et
éosinophiles. La présence accrue de molécules du systéeme inflammatoire se traduit
par une infiltration dans I'espace alvéolaire et le tissu interstitiel pulmonaire (Rossi et
al. 1985) sachant que les macrophages alvéolaires participent et modulent la réaction

inflammatoire locale.

De Brauwer et ses colléegues (2000), ont montré que la variation du pourcentage
moyen de lymphocytes variée de 19,8 a 23,3%. Dans une autre étude De Brauwer et
al. (2002) menait sur le nombre des cellules comptées, ils ont déterminé qu'entre
300 et 500 cellules comptées fourni une bonne représentation du nombre de cellules

nucléées pour un échantillon LBA.

Rappelant que le tissu lymphoide est présent tout au long de I'arbre respiratoire. Au

niveau des jonctions broncho-alvéolaires, ol I’on observe la présence d’agrégats
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lymphoides (NAGAISHI, 1972). 1l s'agit d'un tissu lymphoide associé a I'épithélium
bronchique (BALT = Bronchos Associated Lymphoide Tissue) que I'on considere
comme un organe lympho-épithélial proche de celui rencontré dans I'intestin (GALT =
Gut Associated Lymphoid Tissue) et différent des autres organes lymphoides
périphériques. Ce tissu participe a la différenciation des cellules B et T dont les
proportions dans les liquides de lavage broncho-alvéolaires sont comparables a celles

rencontrées dans le sang (Reylnolds et Newball, 1976).

Pour pouvoir poser un diagnostic définitif, il est nécessaire de prélever un petit
morceau de tissu (biopsie) qui sera ensuite examiné au microscope par un anatomo-
pathologiste, pour confirmer la présence de cellules cancéreuses et déterminer le
type de cancer. Le prélévement se fait généralement pendant un examen
endoscopique en général une bronchoscopie est réalisée, sous anesthésie locale ou

au cours d’une courte anesthésie générale (www.cancer.be).

L'étude cytologique et biochimique des liquides de lavage est particulierement
intéressante dans les pneumopathies interstitielles diffuses quel que soit I'origine.
Cette technique présente un avantage dans le diagnostic parce qu'il couvre une plus
grande surface des voies respiratoires aérienne a partir desquelles des échantillons
sont prélevés (Baughman et Drent, 2001). Elle permet une meilleure compréhension
des conflits immunologiques et des mécanismes de défense se développant au
niveau de I'alvéole lors de trés diverse agressions dont elle fait 'objet (Cobben et al.,
1999).

Les données anatomopathologiques, cytologiques et radiologiques confirment

I’existence d’une inflammation pulmonaire (Huy-Thong Hu, 2011).

51


http://www.cancer.be/

Conclusion

L’acte de lavage broncho-alvéolaire est non invasif, facile, rapide et peu onéreux d’exploration
du poumon profond. Il fournit une image représentative des modifications inflammatoires et
immunitaires observées au niveau des alvéoles en distinguant le type cellulaire prédominant
dans le poumon profond. Toutefois, le profil cytologique du LBA varie en fonction de la
pathologie suspectée. L’inflammation est un processus nécessaire afin de maintenir et de
rétablir I’homéostasie suivant une infection ou un dommage. Toutefois, il est possible que celle-
ci demeure soutenue et devienne exagérée jusqu’a mener au développement de maladies

inflammatoires pulmonaires.

18 patients ont été évalués dans le service de cytologie du CHU Hamoud Nefissa, ex Parnet, 10
hommes et 8 femmes, d’age moyen de 45 ans admis entre 2016/2019. L’étude cytologique du
LBA a mis en évidence des cas (7) de granulomes qui est la caractéristique la plus évocatrice
du diagnostic. L'analyse des caractéristiques morphologiques des populations cellulaires
recueillies par lavage broncho-alvéolaire, apportent un reflet des désordres
physiopathologiques qui se déroulent au niveau des espaces aériens. Outre I’augmentation du
nombre de macrophages alvéolaires, les autres cellules inflammatoires sont fréguemment bien
représentees, ainsi, il a été possible de distinguer une inflammation chronique (3 cas), réaction
mixte entre macrophage et population de lymphocyte, de polynucléaires neutrophiles. Des
altérations inflammatoires des cellules épithéliales ont été également remarquées. Ce stade de
modification est I’hyperplasie cellulaire (5 cas) qui est caractérisée du point de vue cytologique
par la présence d’amas irréguliers et désordonnés de cellules épithéliales bronchiques ; les
noyaux ont un contour bien arrondi ; le cytoplasme devient moins abondant. En dernier, une

évolution cytologique aigue, la métaplasie.

Ainsi, le lavage LBA devrait étre considéré comme une étape incontournable du diagnostic des
affections des voies respiratoires aériennes avant d’envisager des examens complémentaires

plus invasifs.
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Répartition des signes cytologiques:

01 Une riche cellularité faite principalement de nombreux PNN altérées, rares lymphocytes

matures.
Conclusion : Aspect en faveur d’un granulome inflammatoire aigu

02 fonds mucofibrineux hématiques nécrotique par endroit, une riche cellularité, faite
principalement de nombreux PNN altérées, de macrophages, de cellules cylindriques ciliées, et

de rare cellule caliciformes généralement isolée et on voie de cytolyse.
Conclusion : Aspect en faveur d’un granulome aigu.

03 fonds mucofibrineux, nécrotique par endroit peu hématique et en riche population cellulaire
présence de nombreux PNN altérées, de cellules cylindriques ciliées ... isolées des noyaux nus

et de macrophages.
Conclusion : Granulome inflammatoire aigu.

04 fonds mucofibrineux hématiques nécrotique par endroit, une riche cellularité, faite

principalement de nombreux PNN altérées, de macrophages, de cellules cylindriques ciliées.
Conclusion : Aspect en faveur d’un granulome aigu.

05 fond mucofibrineux et une riche population cellulaires, une désquamation importante de
cellules cylindriques ciliées, isolées ou en amas plus ou moins bien conserveées, des cellules de
réserves isolés de morphologie bénigne ainsi que de nombreux PNN altérées, des histiocytes.

Conclusion : Granulome inflammatoire aigu associé a une hyperplasie des cellules
cylindrigques ciliées.

06 un fonds muqueux dense, des hématies et une riche population cellulaire. Présence de
nombreux PNN altérées, de cellules cylindriques ciliées, de macrophages et de larges zones de

métaplasie de cellules épithéliales, absence de cellules atypiques.
Conclusion : Granulome inflammatoire aigu.

07 fonds fibrineux, hématiques, nécrotiques et tres inflammatoires on note de présence de
nombreux PNN altérées de lymphocytes matures, de nombreuses cellules histiocytaires isolées

en petits amas, présence de nombreuse formation cristalline.

Conclusion : Aspect en faveur d’un granulome inflammatoire.
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08 fonds mucofibrineux peu hématique et inflammatoire. Présence de nombreux PNN altérées,
quelques lymphocytes et de nombreux macrophages. On note également la présence de
quelques cellules cylindriques ciliées généralement isolées et de macrophage bénin.

Conclusion : Aspect en faveur d’un processus infectieux.

09 fond mucofibrineux et une riche population cellulaire note la présence de nombreux
éléments inflammatoires, granulocytes neutrophiles +++ lymphocytes + des cellules de réserves

isolées ou en petits amas et d’allures bénignes et des histiocytes.
Conclusion : Processus inflammatoire.

10 fond mucofibrineux éosinophiles, nécrotique par endroit et inflammatoire importante
Principalement de nombreux PNN, rares lymphocytes matures et quelques macrophages .on
note également une importante désquamation cellulaire faite de cellules cylindriques ciliées

isolées parfois en voie de lyse de quelques cellules caliciformes et de cellules de réserves.

Conclusion : Processus inflammatoire.

11 fond mucofirineux peu hématique et trés cellulaire. A coté de quelques éléments
inflammatoires lymphocytes matures et PNN ; on note une importante désquamation cellulaire
faite de cellules épithéliales de 1’épithélium respiratoire généralement isolés et en voie de lyse

ainsi que nombreux histiocytes souvent multinuclées. Absence de sidérophages typiques.
Conclusion : Absence de sidérophage typique.

12 frottis caractérisé : par un fond propre dénué de granulocytes et hématies et présence de
place en place de plaques de mucus. Double population cellulaires : de cellules macrophagiques
et de cellules épithéliales plus ou moins bien conservées de forme ovotides sans différenciation

ciliaires a noyau d’aspect bénin excentré.

Par endroit, ces cellules forment des groupements globulaires, les corps créades . Absence de
cellule suspecte dans les limites des frottis réalisés.

Conclusion : Aspect en faveur de la bénignité peu hyperplasie des cellules jeunes (retrouvé

dans I'asthme et les bronchites chroniques

13 fonds mucofibrineux avec quelques hématies, PNN et peu inflammatoires, quelques PNN
altérées, lymphocytes matures et macrophages, on note la présence de nombreuses cellules

cylindriques isolées et de morphologie bénigne ainsi que de nombreux debris cellulaires.
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Conclusion : Cytologie bénigne.

14 fonds mucofibrineux et non inflammatoire. Une riche cellularité faite de nombreuses cellules
cylindriques ciliées bien conservées, genéralement isolées d’allures bénigne et macrophages.
On note également une importante desquamation, de cellules de réserves isolées ou en amas
monocouche. Il s’agit de petites cellules a noyau unique rond en position centrale et de
cytoplasme riche basophile, ainsi que petites zones de métaplasie épidermoides présentent une

discréte anisonucliose.
Conclusion : Cytologie bénigne.

15 fonds mucofibrineux avec des hématies. Une cellularité modéree faite de PNN altérées de
cellules cylindriques ciliées généralement en voie de cytolyse et quelques cellules épithéliales

isolées.

Conclusion : Absence de cellules malignes.

16 fonds fibrineux €osinophiles avec des hématies et une riche cellularité

Présence de nombreux cellules cylindriques ciliées isolées ou en amas bénignes, de cellules
caliciformes, de cellules de réserves ainsi que de quelques lymphocytes matures. De larges
zones de métaplasie épidermoides atypiques a cellules généralement isolées avec un cytoplasme
abondant basophiles et noyau unique. Hyperchrome parfois irrégulier, chromatines granulaire

dense.
Conclusion : Cytologie suspecte de malignité

17 un fond mucofibrineux,presence d’éléments inflammatoire,cellularité riche faite de

cellules tumorales en amas tridimensionnels.

Conclusion : Cytologie suspecte de malignité.
18 fond mucofibrineux,presence d’elements inflammatoires ; cellularité riche faite de
cellules tumorales en amas tridimensionnels : cellules de grande taille, noyau volumineux,

haut rapport nucléo-cytoplasmique, chromatine dense, nucléole proéminent.

Conclusion : Cytologie suspecte de malignité.
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Résumé

Le lavage broncho-alvéolaire (LBA) est un examen pratiqué dans 1’exploration d’une
pathologie pulmonaire le plus souvent diffuse de I’enfant ou de I’adulte. Apres avoir rappelé
les techniques et modes d’acheminement du LBA depuis les services cliniques jusqu’au service
de pathologie, les principales étapes de cet examen au laboratoire et le réle du pathologiste dans
le diagnostic des 1ésions pulmonaires sont précisés. Il s’agit d’une étude rétro et prospective

incluant 18 patients colligées entre 2016 et 2019, avec des 1ésions pulmonaires diverses. L age
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moyen était de 45 ans (1-85 ans). Une légere prédominance masculine a été notée. L’analyse

cytologique a montré que la pathologie la plus fréquente était le granulome inflammatoire aigue.

Des informations cliniques sont nécessaires pour interpréter au mieux les résultats cytologiques
du LBA.

Abstract

Bronchoalveolar lavage (BAL) is an examination performed in the exploration of a pulmonary
pathology most often diffuse of the child or the adult. After recalling the techniques and modes
of delivery of LBA from the clinical services to the pathology department, the main steps of
this laboratory examination and the role of the pathologist in the diagnosis of pulmonary lesions
are specified. This is a retro-prospective study that included 18 patients collected between 2016
and 2019, with various pulmonary lesions. The average age was 45 (1-85 years old). A slight
male predominance was noted. Cytological analysis showed that the most common pathology

was acute inflammatory granuloma.

Clinical information is needed to better interpret the cytologic results of the LBA.
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