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Introduction

Les altérations pulmonaires jouent un rdle important dans la mortalité
néo-natale. Parmi ces altérations I’'un de nous s’est déja occupé en détail de
I’aspiration pulmonaire, des pneumonies dues a l’aspiration et des hémorragies
pulmonaires. Dans le présent travail nous avons étudié les altérations, qui, e3
diminuant la surface respiratoire, ont elles aussi un réle dans la mort des nouveau-
nés. MacMahon a le premier décrit, en 1947, cette altération, qui est caractérisée
essentiellement par un mésenchyme pulmonaire congestionné dans lequel on ne
rencontre des alvéoles que de fagon dispersée. Dans les cas moins accentués on
constate un épaississement des septums interalveolaires ce qui a pour effet de
réduire la surface respiratoire. MacMahon a dénommé cette altération dysplasie
alvéolaire congénitale. En 1951 Kaufman et Spiro ont examiné au microscope
les poumons de 37 nouveau-nés, parmi lesquels ils trouvérent dans 23 cas, soit
dans 62% une dysplasie alvéolaire congénitale plus ou moins importante.

Observations personnelles

De 1948 a 1953, dans le matériel d’autopsie de notre institut, nous avons
examiné histologiquement les poumons de 125 nouveau-nés de moins d’une
semaine. Parmi les 125 nouveau-nés, d’un poids moyen de 3200 g, 53 étaient a
terme. Le nombre des prématurés, d’un poids moyen de 1760 g, était de 72.
Conformément aux données de la littérature nous avons établi le baréme de
maturité a 2500 g. Parmi les foetus a terme, 34 sont morts in utéro pendant
I’accouchement ou immédiatement apres. Parmi les prématurés 31 sont morts
dans ces conditions. La durée de vie moyenne des nés vivants était de 36 heures.

Dans la plupart des cas l’altération ne peut étre mise en évidence que par
I’examen microscopique. Macroscopiquement le poumon est semblable a celui
des nouveau-nés normaux. Dans les cas graves cependant il est peut étre plus
petit que le poumon normal, hypoplasique. Dans la plupart des cas nous avons
effectué des examens histopathologiques de plusieurs lobes de poumons. Nous
avons utilisé la méthode de coloration habituelle a I’hématoxyline-éosine et ce
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Fig. 1. Dysplasie alvéolaire congénitale grave dans un cas de hernie diaphragmatique congénitale.
On ne voit des alvéoles emphysémateuses dilatées que ca et la dans le tissu conjonctif mésen-
chymateux (nouveau-né de 3250 g)

Fig. 2. Dysplasie alvéolaire congénitale de gravité moyenne. On peut voir entre les alvéoles
des septums interalvéolaires épaissis
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n’est que lorsque c’était nécessaire que nous avons préparé nos coupes selon les
méthodes de van Gieson, de Mallory—Farkas, de Weigert (coloration du tissu
élastique) ou a I’aide de I'imprégnation argentine de Gémori. A coté de la méthode
a lhématoxyline-éosine, celle de Mallory—Farkas s’est révélée étre la plus
utilisable. Dans les conditions normaux, chez les nouveau-nés qui ont respiré, les
alvéoles pulmonaires sont moyennement dilatées, contiennent de I’air et les
septums interalvéolaires sont minces. Dans I’atélectasie congénitale la lumiere
des alvéoles est étroite et présente un revétement épithélial assez haut. Les

Fig. 3. Cas de dysplasie alvéolaire congénitale l1égere. A c6té, poumon normal
au méme grossissement

septums interalvéolaires ne sont qu'un peu plus épais que ceux des poumons
ayant respiré. Par contre dans la dysplasie alvéolaire on voit nettement que le
rapport entre le diameétre des alvéoles et I’épaisseur du tissu conjonctif inter-
stitiel est modifié au profit de ce dernier. L’interstitium est formé d’un tissu
conjonctif mésenchymateux de structure lache qui enchevétre le parenchyme de
facon diffuse. Le tissu conjonctif forme ainsi entre les alvéoles de larges bordures,
beaucoup plus épaisses que normalement. Les septums interlobaires et inter-
lobulaires sont eux aussi nettement épaissis et constitués également d’un tissu
lache oedémateux de type mésenchymateux embryonaire richement vascularisé.
Ce tissu conjonctif lache ne peut étre confondu avec le tissu conjonctif fibreux
compact qui se développe éventuellement a la suite d’un processus inflammatoire.1l

11 Acta Morphologiea V -2
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Le nombre des alvéoles est réduit, leur lumiere est néanmoins plus large qu’habi-
tuellement.

Parmi nos 125 cas nous avons trouvé 11 cas (8,8%) de dysplasie alvéolaire
congénitale que nous avons classés dans trois groupes. Nous avons observé 3 cas
graves ou dans le tissu conjonctif mésenchymateux congestionné nous n’avons
trouvé que des alvéoles dispersées, pour la plupart dilatées (fig. 1). Dans
5 cas de gravité moyenne un tissu conjonctif lache et épais séparait les
alvéoles lesuns des autres (fig. 2). Nous avons classé parmi les cas légers les épais-
sissements minimes, mais encore nettement visibles des septums interalvéolaires
(fig. 3). Nous en avons observé 3cas. Avec la méthode de van Gieson les septums
interlobaires et interlobulaires se colorent nettement en rouge; dans les septums
interalvéolaires épaisses on ne voit cependant que quelques fibres d’un rouge
pale. Avec la coloration de Mallory on peut mettre en évidence, dans les septums
interlobaires, des fibres fines se colorant en bleu pale. De telles fibres sont égale-
ment visibles dans les septums interalvéolaires normaux. Par la méthode de
coloration a la résorcine-fuchsine de Weigert, la multiplication des fibres élasti-
ques n’a pu étre mise en évidence. Avec la méthode d’imprégnation argentine de
GOomadri nous pdmes observer entre les alvéoles un fin réseau de fibres réticulaires.
Nous n’avons pas observé d’anomalies des bronches et des vaisseaux pulmonaires.
Au cours de nos examens nous n’avons pas trouvé de corrélation entre d’autres
altérations du poumon et la dysplasie alvéolaire congénitale.

Discussion

Comme nous pouvons le voir de nos cas, ce qui caractérise la dysplasie
alvéolaire congénitale c’est une réduction du nombre des alvéoles dans un tissu pul-
monaire formé dans sa plus grande partie par un tissu conjonctif mésenchymateux
congestionné. Cette image ne peut étre confondue avec celle de I’atélectasie en
résorption ou les parois des alvéoles sont collabées et qui ressemble souvent au
tissu conjonctif compact sans alvéoles. C’est pourquoi nous ne sommes pas de
I’avis de PollT qui tient la dysplasie alvéolaire congénitale pour une atélectasie
en résorption faussement diagnostiquée. La dysplasie alvéolaire congénitale est
donc un trouble du développement du poumon ; soit, selon toute vraisemblence,
d’un retard de développement. Dans cet état en effet, la différenciation entre
bronches et alvéoles ne se produit pas ou ne se produit que dans une mesure
restreinte. L’image histopathologique du poumon dans la dysplasie alvéolaire
congénitale differe a peine de celle d’un foetus de six a sept mois. La seule diffé-
rence que l’on puisse trouver est que dans la dysplasie alvéolaire congénitale,
dans un tissu conjonctif mésenchymateux lache, riche en vaisseaux, sont épar-
pillées des alvéoles dillatées, revétues d’une doublure épithéliale plate dite alvéo-
laire. Chez le foetus de six a sept mois par contre, le poumon a une structure
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glandulaire et les alvéoles a lumiére relativement étroite sont tapissées d’un
épithélium cubique.

A la suite de nos observations nous avons constaté que la fréquence de la
dysplasie alvéolaire congénitale n’est pas en relation avec d’autres malformations.
Cependant, la hernie diaphragmatique a une importance particuliere dans sa
production. Sur 125 cas examinés, 4 présentaient une hernie diaphragmatique.
Dans les 4 cas, une dysplasie alvéolaire congénitale était nettement visible du
coté de la hernie diaphragmatique. Dans l'un des cas l’altération était trés
prononcée et nette dans les trois autres. Du c0té intact les altérations étaient
beaucoup moins importantes. A notre avis cette constations nous permet d’affir-
mer que des circonstances mécaniques et des troubles circulatoires jouent un
role dans I’étiologie de la dysplasie alvéolaire congénitale grave. C’est vers cette
conception que tend aussi Waddell, qui sur des greffes de poumon dans la chambre
antérieure de I’oeil, a pu observer des troubles de la différenciation et méme la
dédifférenciation du mésenchyme, lorsque la vascularisation du greffon était
insuffisante. Nous n’avons pas trouvé de rapport entre la dysplasie alvéolaire
congénitale et la syphilis. En effet, dans nos cas de dysplasie alvéolaire congéni-
tale, la réaction de Wassermann n’était positive ni chez la mere ni chez I’enfant.
Il est vrai, que la réaction de Wassermann n’a pas été pratiquée chez I’enfant
dans tous les cas. Par ailleurs nous n’avons non plus trouvé d’autres signes de
syphilis dans les cas observés.

La dysplasie alvéolaire congénitale a une importance considérable quant
a la viabilité du nouveau-né. Nous y avons déja fait allusion en insistant sur le
fait que cette altération diminue la surface respiratoire du poumon et conduit
facilement vers I’anoxémie. A ce propos nous pouvons tirer d’intéressantes
conclusions si nous remarquons que parmi les huit foetus nés vivants 75%, et
de tous nos cas de dysplasie alvéolaire congénitale 81% (sur 11 cas examinés)
sont morts au cours de la premiére journée. Par conséquent la dysplasie alvéolaire
congénitale menace les nouveau-nés tout particulierement pendant les premiéres
heures c’est a dire les premiéres jours de la vie.

Résumé

1. Nous avons examiné histologiquement les poumons de 125 nouveau-nés. Nous avons
trouvé trois cas graves, cing cas de gravité moyenne et trois cas légers, soit en tout onze cas
(8,8%) de dysplasie alvéolaire congénitale. Dans les cas graves le tissu pulmonaire est formé
d’un mésenchyme congestionné dans lequel il n’y a que des alvéoles disséminées. Dans les cas
légers on constate un épaississement des septums interalvéolaires.

2. La dysplasie alvéolaire congénitale, par suite de la réduction de la surface respiratoire
pulmonaire, joue un réle important dans la mortalité des nouveau-nés. Les 81% de nos cas sont
morts dans les premiéeres 24 heures. Nous en déduisons que la dysplasie alvéolaire congénitale
menace les nouveau-nés surtout pendant les premiéres heures, c’est a dire les premiers jours
de la vie.

3. La fréquence de la dysplasie alvéolaire congénitale n’est pas en relation avec d’autres
anomalies, exception faite toutefois de la hernie diaphragmatique. En effet, dans 4 cas de hernie
diaphragmatique nous avons toujours trouvé dans le poumon correspondant une dysplasie
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alvéolaire congénitale grave. Nous estimons donc possible que des circonstances mécaniques
puissent jouer un réle dans I’étiologie de la dysplasie alvéolaire congénitale grave.
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PO/Ib BPOXXAEHHOWM ANIbBEO/IAPHOW AWCIIA3UN B CMEPTHOCTU
HOBOPOXXAEHHbLIX

AO. WYNEP n K. BAJIOT

ABTOpPbI MpPOBEIM  MUKPOCKOMUYECKME WCCNefoBaHNA Nerknx 125 HOBOPOXAEHHbIX.
OHM HalW B TPeX cyyasx TAXenyto, B NATU CnyyasaxX CPefHIo, a B TPexX cay4vaax HesHauu-
TeNbHYO a/IbBEOJISIPHYIO AnCniasuio, T. e. Bcero B 11 cnyydasx (8,8%) 6bina 06Hapy>KeHa BPOX-
feHHaa gucnnasus. Fpy TaXenbiX cnyyvasx TKaHb fierkux o6pasyeT NOSIHOKPOBHAs Me3eH-
XUMa, B KOTOPOW TOMbKO pasbpocaHHO BCTpevalTcs Aueliku. B nerkux cnyyasx BUAHbI TOSI-
CTble, MeXsuYeeuHble MPOCIONKMN.

BpoxgeHHas anbBeonsipHas AWCNNasusa MMeeT 3HayeHWe C TOYKM 3PEHUS CMepTHOCTU
HOBOPOXAEHHbIX, BCNEACTBME YMeHbLUEHUS AblXaTeslbHOM MOBEPXHOCTN nerkux. W3 wmccne-
[OBaHHbIX cny4vaeB 81% HOBOPOXAEHHbIX YMep B TedeHWe nepBbix 24 4acoB, U3 Yero aBTOpbI
fenalT TO 3aK/OYeHMe, YTO BPOXAEHHAs afbBeosspHas Avcnnasus nojsepraeT OMacHoOCTU
HOBOPOX/EHHOI0 rNMaBHbIM 06pa3oM B TeyeHVe MepBbIX YacoB, WM >Ke MepBbIX AHEN >KU3HMW.

BpoxaeHHan anbBeonsipHas AMCNAasvst He BCTpevaeTcs Yalle B CBA3WM C ApYrMMu
aHOManuAMM pasBUTUS, YeM 3TO 0ObIMHO ObiBaeT. VICKNOUeHMEM SBNASETCSA TONbKO BPOXAEH-
Haa rpbika gvadparmbl ; B 4 UcCnefoBaHHbIX CAyYasX C rpbbKO AuadparMbl aBTOpbl HaLLW
B /IEFKWUX TOW XK€ CTOPOHbI BCErja BbIPaXKeHHYH0 BPOX/AEHHYIO aflbBEONSAPHYIO aucnnasuio. Cre-
[oBaTeNIbHO aBTOPbl CUMTAIOT BO3MOXHbIM, YTO NPV BO3HWKHOBEHUWN TSXKENOW Aucnnasvm MoryT
urpaTb pofb TakXke W MexaHUYeCKue MOMEHTbL.

Dezs6 Schuler, Budapest, IX., Tizolté utca 7/9. Hongrie
Karolv Balogh jr., Budapest, VIII., Ullgi ut 26. Hongrie
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