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Introduction  

Les affections de l’appareil respiratoire sont un motif de consultation fréquent chez les 

chiens. Les signes cliniques comme la toux, les dyspnées respiratoires ou les bruits respiratoires 

sont facilement identifiables pas les propriétaires. Lors d’une consultation pour symptômes 

respiratoires, une anamnèse et des commémoratifs précis permettront dans un premier temps 

d'orienter la suspicion. Un examen clinique complet sera ensuite nécessaire et des examens 

complémentaires seront éventuellement proposés.  

La radiographie thoracique est un examen complémentaire couramment réalisé par les 

vétérinaires généralistes et spécialistes lors d’investigations pour des signes cliniques 

respiratoires. L’interprétation de cet examen est complexe et nécessite une lecture rigoureuse. 

Lorsqu’il y a des anomalies radiologiques de l’appareil respiratoire, un autre examen 

complémentaire peut-être indiqué : le lavage bronchoalvéolaire. C’est une procédure 

relativement simple et peu coûteuse, qui permet d’investiguer une grande partie du poumon et 

qui offre un potentiel diagnostique élevé. Cet examen complémentaire est fréquemment réalisé 

à l’ENVT par le service de médecine interne. Les prélèvements sont systématiquement transmis 

au laboratoire de l’ENVT pour une analyse cytologique et des analyses bactériologiques, ou des 

PCR sur demande. 

 

L’objectif de ce travail est d’évaluer si les images radiographiques pulmonaires d’un chien 

présentant des signes cliniques respiratoires pourraient orienter vers le diagnostic définitif, sans 

avoir le résultat du lavage bronchoalvéolaire.  

 

Pour cela, la première partie de ce travail s’attachera à faire une synthèse des données 

actuelles sur la radiographie pulmonaire, les affections respiratoires ainsi que le lavage 

bronchoalvéolaire chez le chien. La deuxième partie présentera une étude rétrospective des 

chiens ayant réalisé des radiographies pulmonaires et un LBA à l’ENVT. La troisième partie sera 

consacrée l’analyse et la discussion des résultats obtenus. 
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I. Étude bibliographique 

A.  La radiographie pulmonaire du chien 

1. Technique et positionnement 

La première radiographie est réalisée à la fin du XIXème siècle par le professeur de 

physique Wilhelm Conrad Röntgen. Cette technique permet d’obtenir une représentation en 2 

dimensions d’un objet à partir d’un faisceau de rayons X qui l’a traversé. Cette technique 

d’imagerie médicale permet une visualisation indirecte et non invasive des structures 

anatomiques. Aujourd’hui, la radiographie est un examen complémentaire utilisé par la quasi-

totalité des vétérinaires généralistes (1). 

Deux incidences au minimum sont nécessaires : une incidence de profil droit ou gauche et 

une des incidences de face : dorsoventrale (DV) ou ventrodorsale (VD). Pour rappel, la 

dénomination de l’incidence d’une radiographie est fonction de la direction du faisceau de rayons 

X : on part d’abord du point d’entrée du rayonnement pour aller vers le point de sortie. Par 

exemple, lors d’une incidence DV, l’animal se trouve sur la table de radiographie en décubitus 

sternal, ainsi les faisceaux de rayons X traversent d’abord le dos puis le sternum de l’animal. Lors 

de l’incidence VD, l’animal est sur le dos. Concernant les radiographies de profil, la projection 

droite/gauche en décubitus latéral signifie que l’animal a son côté gauche au contact de la table. 

On parle plus généralement pour ce profil de “vue de profil gauche” (PG). A contrario, lors d’une 

projection gauche/droite en décubitus latéral, l’animal sera couché sur son côté droit et on parlera 

d’une “vue de profil droit” (PD). Un examen radiographique complet du thorax inclut les deux 

incidences de profil et une des deux incidences de face. Le cliché doit être pris pendant la pause 

inspiratoire afin que les poumons soient remplis d’air et que le contraste entre les différentes 

structures dans le thorax soit maximal (1). 
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Concernant le positionnement de l’animal, lors d’une incidence de profil, il doit être placé 

en décubitus latéral avec les membres antérieurs étirés crânialement et parallèles l’un à l’autre, 

afin d’éviter la superposition de muscles avec les différentes structures du thorax. Le sternum doit 

se trouver au même niveau et parallèle aux vertèbres thoraciques, afin d’éviter la rotation du 

thorax. Le cou doit être étendu. Le faisceau doit être centré sur le cinquième espace intercostal 

(1). 

Concernant les incidences de face, l’incidence DV est préférable lorsque la silhouette 

cardiaque est le principal centre d’intérêt. Pour l’incidence VD, l’animal est placé en décubitus 

dorsal, ses membres antérieurs sont étirés vers l’avant. Le sternum doit être superposé aux 

vertèbres thoraciques. Le faisceau est centré sur le bord caudal de l’omoplate. C’est l’incidence de 

choix pour l’examen des poumons (1). 

2. Anatomie et radioanatomie pulmonaire de l’arbre respiratoire 

chez le chien 

Les poumons des chiens sont découpés en lobes par des scissures qui sont profondes chez 

les carnivores. Les lobes sont en contact les uns des autres au niveau des faces interlobaires. Le 

poumon droit est le plus lobé, il présente quatre lobes : crânial, moyen, caudal et accessoire. Le 

lobe caudal est le plus gros, tandis que le lobe accessoire est toujours le plus petit. Le poumon 

gauche est formé de deux lobes, crânial et caudal. Le lobe crânial est divisé en deux segments par 

une scissure incomplète : une partie crâniale ou « culmen » et une partie caudale ou « lingula » 

(2).  La figure 1 est un schéma des lobes pulmonaires du chien. 
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Les chiens ont deux poumons qui occupent la quasi-totalité de la cavité thoracique. Chacun 

d’entre eux est entouré d’une plèvre. Les poumons sont délimités par deux faces, deux bords, un 

apex et une base. Une face costale qui est convexe et sur laquelle on retrouve l’empreinte des 

côtes. Une face médiale, quasiment verticale, qui est séparée de la face médiale du poumon 

controlatéral par le médiastin. Un bord dorsal ou bord « épais », convexe et long, est de plus en 

plus large caudalement vers le diaphragme. Un bord ventral, court, mince et plaqué sur la moitié 

Figure 1 : Schéma des lobes pulmonaires du chien (Source : GALY Flore, 2023) 
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distale des côtes. L’apex est la partie la plus crâniale du poumon, on le retrouve dans l’ouverture 

crâniale du thorax. La base du poumon est coupée obliquement en direction ventro-crâniale et 

médiale, c’est la partie la plus caudale du poumon. Elle est concave et se moule sur le diaphragme. 

Nous avons de plus vu précédemment que les poumons sont divisés en lobes.  

On retrouve, au sein des poumons, les bronches qui sont les conduits qui procèdent de la 

trachée et se ramifient dans les poumons pour y assurer la circulation de l’air. La constitution des 

bronches est comparable à celle de la trachée : une membrane fibro-élastique soutenue par une 

charpente cartilagineuse discontinue (2). Chaque bronche est accompagnée d’une artère 

pulmonaire et d’une veine pulmonaire. Ces trois unités forment une triade bronchique (3). 

La trachée se termine par la bifurcation trachéale d’où naissent les deux bronches 

principales (droite et gauche) de chaque poumon. Elles pénètrent dans le poumon par le hile puis 

se divisent en bronche lobaires dont chacune dessert un lobe pulmonaire. Les bronches lobaires 

se divisent ensuite en bronches segmentaires puis en rameau sub-segmentaire d’où procèdent les 

bronchioles dont les divisions ultimes portent les lobules pulmonaires (2).  

Le parenchyme du poumon est subdivisé en lobules pulmonaires qui constituent des 

entités anatomiques indépendantes au sein des poumons. Chaque lobule primaire est porté par 

une bronchiole terminale qui se divise en bronchioles respiratoires, chaque bronchiole respiratoire 

se divise à son tour en conduits alvéolaires qui aboutissent à une dilatation appelée atrium 

alvéolaire dont procèdent plusieurs courts et larges sacs alvéolaires qui s’abouchent dans les 

alvéoles pulmonaires. La paroi de ces cavités comporte l’épithélium respiratoire, les septa 

interalvéolaires et le réseau de l’hémostase (2).  

Ces structures sont enchâssées dans le tissu interstitiel dans lequel on retrouve également 

le réseau d’hématose pulmonaire. Celui-ci est formé d’un lacis de capillaires très fins où seules les 

hématies peuvent passer. Ils sont séparés des alvéoles par la barrière alvéolo-capillaire au travers 

de laquelle se font les échanges gazeux entre le sang et l’air alvéolaire (2).  La figure 2 est un 

schéma d’un lobule pulmonaire et de ses vaisseaux. 

 



 20 

 

 

Il existe un grand nombre de facteurs liés au patient qui peuvent influencer l'aspect 

radiographique du poumon : la technique radiographique englobant les facteurs d'exposition et le 

type de matériel d'acquisition, l'effet de la position du patient sur l'aspect radiographique du 

thorax, les effets du décubitus et de la phase respiratoire sur l'aspect radiographique du poumon 

et l'habitus du patient. Ces facteurs doivent être au premier plan de la réflexion lors de l'évaluation 

des radiographies thoraciques (3). 

Figure 2 : Schéma d’un lobule pulmonaire et de ses vaisseaux (2) 
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L’aspect radiographique des poumons est complexe à cause des superpositions des 

structures composant le poumon (les bronches et bronchioles, les conduits alvéolaires et les 

alvéoles, les vaisseaux pulmonaires et lymphatiques, le tissu interstitiel, les plèvres et la paroi 

thoracique) (1). Le résultat final est un réseau hétérogène d'opacités créées par les nombreux 

petits espaces aériens, les vaisseaux et les bronches qui composent les poumons. Cependant, l’air 

contenu dans les alvéoles et l’arbre bronchique fait apparaitre le poumon d’opacité 

radiographique aérique. Cet air permet également d’avoir un excellent contraste radiographique 

permettant de mettre en évidence les autres opacités radiographiques, comme la vascularisation 

pulmonaire par exemple (3).  

Les lobes pulmonaires sont partiellement séparés les uns des autres par les scissures 

interlobaires qui ne sont pas visibles sur une radiographie pulmonaire normale car les lobes 

pulmonaires se chevauchent fortement sur les clichés de profil et de face. L’incidence de profil 

permet principalement l’évaluation radiographique des lobes crânial et accessoire car le lobe 

moyen est superposé à la silhouette cardiaque. L’incidence de face permet la distinction droite et 

gauche des lobes crâniaux et caudaux ainsi que l’évaluation du lobe moyen (3).  

Les bronchioles ne sont pas visibles sur un poumon normal. Seules les bronches de grand 

diamètre en région péri-hilaire peuvent être visibles physiologiquement.  

Les alvéoles pulmonaires ne sont pas non plus visibles sur un poumon sain car leur paroi 

d’opacité tissulaire est trop fine (3). La figure 3 présente l’apparence et la localisation 

radiographique des lobes pulmonaires du chien. 
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A : Incidence dorso-ventrale ; B : Incidence en décubitus latéral droit 
En bleu : lobes crâniaux ; En orange : lobe moyen ; En mauve : lobes caudaux ; En vert : lobe accessoire 

 

3. Les opacités pulmonaires  

Il existe 4 types d’opacifications pulmonaires. Différencier ces types d’opacification permet 

de mettre en lien les modifications observées avec un probable processus lésionnel. Il faut 

également s’intéresser à la distribution des anomalies pulmonaires car certaines affections ont 

des localisations préférentielles. Les 4 types d’opacification sont : l’opacité alvéolaire, l’opacité 

bronchique, l’opacité interstitielle et l’opacité vasculaire (1). Ainsi, les anomalies radiographiques 

du poumon sont classées selon qu'elles concernent principalement les alvéoles, les bronches ou 

l'interstitium ou les vaisseaux sanguins (3).  

Figure 3 : Apparence radiographique des lobes pulmonaires du chien (Coulson, Lewis, Labruyère 
2010), Légendes : GALY Flore 
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3.1. L’opacité pulmonaire alvéolaire 

Une opacité alvéolaire pulmonaire est créée lorsque l'air contenu dans les alvéoles est 

remplacé par une matière ayant une densité physique plus élevée, ce qui augmente l'opacité 

radiographique du poumon. Ce matériau peut être un exsudat, une hémorragie, un œdème ou 

plus rarement du tissu solide (néoplasme) (3).  

Une opacité alvéolaire est définie par une ou plusieurs des caractéristiques suivantes : un 

bronchogramme aérique, une ligne lobaire ou une zone d’opacité augmentée à bords mal définis 

caractérisant une masse pulmonaire (3).   

 

• Le bronchogramme aérique  

Le bronchogramme aérique est le signe distinctif d’une opacité alvéolaire. Ce motif est généré par 

la présence d’une bronche remplie d’air qui traverse une partie anormale du poumon où l’air 

alvéolaire a été remplacé par un exsudat, une hémorragie ou un liquide d’œdème (3). Ainsi, les 

bronches contenant de l’air deviennent visibles et forment des structures tubulaires ou ramifiées 

radiotransparentes qui contrastent avec le tissu pulmonaire atteint qui est donc anormalement 

plus opaque (1). La figure 4 est un schéma du principe de formation d’un bronchogramme aérique. 

 

Figure 4 : Schéma du principe de formation d’un bronchogramme aérique (3) 
 

À gauche : Poumon normal radiotransparent avec une opacité de fond hétérogène principalement aérique. 
Un vaisseau pulmonaire (V) traverse obliquement le poumon, il est très visible sur le fond radiotransparent 

du poumon. A droite du vaisseau se trouve une bronche. Elle est peu visible car sa paroi est mince et son 
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contenu principalement aérique est le même que celui du poumon. 
À droite : Poumon où l'air alvéolaire a été remplacé par un exsudat, une hémorragie ou un liquide d’œdème. 
Le poumon est plus opaque ce qui réduit la visibilité des vaisseaux et des marques pulmonaires car les bords 

sont de même opacité (opacité tissulaire) que le poumon atteint. La bronche remplie d'air apparait 
radiotransparente traversant le poumon anormal et sera plus visible. La lumière bronchique est le 

bronchogramme aérique. 

L'aspect d'un bronchogramme aérique dépend de la relation entre la bronche remplie d'air et 

le faisceau de rayons X primaire. Si le faisceau de rayons X frappe la bronche perpendiculairement, 

le bronchogramme aérique conservera une forme tubulaire. Si le faisceau de rayons X frappe la 

bronche de manière frontale, la bronche apparaîtra comme une radiotransparence circulaire. 

L'arbre bronchique étant ramifié en trois dimensions, il y aura généralement une combinaison de 

projections latérales et frontales des bronchogrammes aériques (3). La figure 5 présente 

l’apparence radiographique d’un bronchogramme aérique. 

 

 

Figure 5 : Apparence radiographique de bronchogramme aérique avec des faisceaux de 
rayons X perpendiculaire (A) et frontal (B) à la bronche (3) 

La flèche orange pointe le bronchogramme de forme tubulaire. 
La flèche bleue pointe un bronchogramme de forme circulaire. 
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L’aspect radiographique d’un bronchogramme aérique est facilement reconnaissable et ne 

doit pas être confondu avec une triade bronchique. La triade bronchique correspond à une image 

normale où la bronche aérique est entourée d’une veine et d’une artère d’opacité liquidienne, 

visibles car le reste du poumon est d’opacité aérique. Dans le cas du bronchogramme, les 

vaisseaux peri-bronchiques sont masqués car se confondent avec l’opacité augmentée du poumon 

(3). 

 

Le liquide présent dans l’alvéole peut également remplir les bronches. Dans ce cas, les 

bronches remplies de liquide ou de matériel cellulaire ne seront plus visibles et la zone atteinte 

aura un aspect homogène appelé « consolidation ». Dans le cas d’une consolidation lobaire, le 

volume du lobe affecté ne sera pas modifié n’entrainant pas de déplacement des autres organes 

dans la cavité thoracique. Des images de bronchogramme aérique résiduel peuvent être encore 

visibles. Si la portion ventrale ou dorsale d’un lobe est atteinte, il peut être nécessaire d’avoir deux 

incidences radiographiques de face (ventro-dorsal et dorso-ventrale) pour pouvoir estimer 

l’extension de la lésion (1). 

 

• La ligne lobaire 

Une ligne lobaire correspond à la démarcation entre un lobe sain d’opacité aérique et un 

lobe où l’air alvéolaire a été remplacé par du liquide ou du matériel cellulaire lui donnant une 

opacité radiographique alvéolaire. Pour identifier une ligne lobaire, il faut connaitre l’anatomie 

normale d’un poumon pour savoir où se trouvent les limites des différents lobes. Il est intéressant 

d’avoir plusieurs incidences de radiographie car une ligne lobaire peut n’être visible que sur une 

seule vue (3). La figure 6 présente l’apparence radiographique d’une ligne lobaire. 
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Figure 6 : Apparence radiographique de ligne lobaire (3) 

 
Flèches noires : délimitation de la ligne lobaire présente entre le lobe moyen droit atteint et le poumon 

adjacent sain. 
Flèches blanches : Multiples bronchogrammes aériques. 

 

Il est fréquent qu’une radiographie thoracique avec une opacité alvéolaire ne présente ni 

bronchogramme aérique, ni ligne lobaire, notamment s’il n’y a pas assez de matériel liquidien ou 

cellulaire dans les alvéoles, que la maladie a entrainé un déplacement d’air à partir des bronches, 

que la maladie ne s’étend pas à la périphérie du lobe, que tous les lobes sont atteints ou que les 

faisceaux X ne frappent pas les structures de manière à les rendre visibles. Ainsi, le terme d’opacité 

alvéolaire est parfois choisi par exclusion lorsque la radiographie présente une région 

d'opacification pulmonaire trop dense par unité de surface pour être causée par une maladie 

confinée à l'arbre bronchique ou une maladie non structurée confinée à l'interstitium et ne 

présente pas non plus les caractéristiques d’une masse pulmonaire (3).  

 

On appelle atélectasie le collapsus d’un poumon ou d’une partie d’un poumon. 

L’atélectasie peut toucher un ou plusieurs lobes et être partielle ou complète (1). Elle résulte de 
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l’absence d’air dans la partie de poumon atteinte qui se collabe. Les principales causes sont 

l’obstruction d’une voie aérienne, une compression, un épanchement pleural, un décubitus 

prolongé (1).   

De ce fait, le poumon atteint a une opacité augmentée à la radiographie, une taille 

diminuée et les scissures interlobaires sont déplacées. L’élément clé à observer est un 

déplacement médiastinal du côté atteint car le poumon prend moins de place (1, 3). Dans le cas 

où l’atélectasie est grave, on observera une opacité alvéolaire (3).  

 

La reconnaissance de l’opacité alvéolaire permet de réduire le nombre de diagnostics 

possibles  (1). Le tableau 1 récapitule les affections pulmonaires entrainant une opacité alvéolaire 

à la radiographie thoracique ainsi que leur distribution et leur prévalence.  

 

Cause Distribution Prévalence 

Pneumonie 

Bactérienne Crânioventrale 

Fréquent 

Parasitaire Variable 

Protozoaire Caudo-dorsale, diffuse 

Virale Diffuse 

Fongique Caudo-dorsale, diffuse 

Par inhalation Crânio-ventrale 

Interstitielle Diffuse 

 
 
Œdème 

Cardiogénique Variable Fréquent 

Non cardiogénique Caudo-dorsale, diffuse Rare 

Hémorragie/Contusion 
Coagulopathie Variable Rare 

Traumatisme Variable Fréquent 

Néoplasie 
Primaire Variable Rare 

Métastatique Variable Fréquent 

Atélectasie Variable, lobe droit médian  Fréquent 

Thrombo-embolie pulmonaire Variable Rare 

Noyade Diffuse Rare 

Inhalation de fumée Diffuse Peu fréquent 

Tableau 1 : Principales affections compatibles avec une opacité pulmonaire (3, 4) 
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3.2. L’opacité pulmonaire bronchique 

L’arbre bronchique n’est pas visible sur une radiographie thoracique, hormis les grosses 

bronches proches du hile qui peuvent être apparentes physiologiquement. On parle de pattern 

bronchique lorsque l’épaisseur de la paroi des bronches est augmentée par l’infiltration de cellules 

ou de liquide dans cette paroi ou dans l’espace péribronchique. Radiographiquement, on 

reconnait une opacité bronchique car des opacités circulaires à centre aérique appelées anneaux 

épais et des lignes parallèles appelées lignes de chemin de fer sont visibles en nombre plus 

important que sur du poumon sain (3). La figure 7 est un schéma du principe de formation des 

signes radiographiques du pattern bronchique. 

 

 
Figure 7 : Schéma du principe de formation des signes spécifiques d’une opacité 

bronchique (3) 

L'aspect d'une bronche anormale sur une radiographie dépend de son orientation par rapport au faisceau de rayons 
X primaire. 
En bas : Si la bronche est frappée dans sa longueur, les parois bronchiques anormales créent un anneau épais.  
A droite : Si la bronche est frappée latéralement, les parois bronchiques anormales créent des lignes de chemin de 
fer. 

 

Physiologiquement, sur une radiographie thoracique il est possible d’observer des anneaux 

épais ou des lignes de chemin de fer mais ils sont considérés anormaux lorsque leur nombre est 

bien supérieur à la normale (3). La figure 8 présente l’apparence radiographique d’une opacité 

bronchique. 
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Figure 8 : Apparence radiographique d’une opacité bronchique sur un chien en vue latérale (3)  

Flèches noires : Lignes de chemin de fer 
Flèches blanches : anneaux épais 

 

Le tableau 2 récapitule les principales affections entrainant une opacité bronchique visible 

à la radiographie thoracique ainsi que leur prévalence. 

 

Cause Prévalence 

Maladie allergique des voies respiratoires  Fréquent 

Infection des voies respiratoires : bronchite chronique 
Bactérienne Peu fréquent 

Parasitaire Rare 

Irritation chronique des voies respiratoires Peu fréquent 

Inflammation de l’espace péribronchique  
(ex : œdème pulmonaire cardiogénique) Peu fréquent 

Calcification bronchique  Rare 

Bronchite éosinophilique Peu fréquent 

Tumeur diffuse Rare 

Tableau 2 :  Principales affections compatibles avec un syndrome radiologique pulmonaire 
bronchique (3, 4) 
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3.3. L’opacité pulmonaire interstitielle 

L’interstitium pulmonaire est la structure de soutien des poumons. Il est en grande partie 

responsable de l’opacité de fond des radiographies pulmonaires (1). Le pattern pulmonaire 

interstitiel est subdivisé en deux formes : une forme structurée et une forme non structurée (3).  

 

Pattern interstitiel structuré :  

Une opacification interstitielle structurée correspond à des nodules ou des masses 

pulmonaires (1) qui peuvent avoir une opacité liquidienne/tissulaire ou peuvent être calcifiés et 

ainsi avoir une opacité osseuse. La distinction entre les lésions nodulaires et les masses 

pulmonaires est uniquement une question de taille : un nodule sera inférieur à 2 cm, les lésions 

plus grandes seront des masses. Parfois, les nodules ou les masses pulmonaires présentent un 

centre aérique. Ce sont des masses ou des nodules dits cavitaires (3).  

Les nodules pulmonaires sont visibles radiographiquement uniquement à partir d’un 

certain diamètre variant entre 5 et 9 mm. La non détection radiographique d’un nodule 

pulmonaire n’est pas synonyme de l’absence de nodules. De plus, leur reconnaissance 

radiographique n’est pas toujours évidente. Ainsi, il faut prendre en compte l’effet du décubitus, 

l’effet des nodules ou structures cutanées superposées. Une erreur classique est de confondre un 

nodule de tissu mou avec un vaisseau pulmonaire projeté en bout de course car ce dernier à 

l’apparence d’une opacité circulaire solitaire, comme un nodule pulmonaire. La différence se fait 

grâce au fait que d’une part les vaisseaux pulmonaires terminaux seront plus opaques qu’un 

nodule de cette taille (qui, lui, ne serait probablement par détecté à la radiographie), d’autre part 

par le fait qu’ils sont situés directement à côté d’une bronche, et enfin par le fait que les portions 

de connexion des vaisseaux projetés latéralement sont visibles (3).  La figure 9 présente 

l’apparence radiographique d’une opacité interstitielle structurée. 
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Figure 9 : Apparence radiographique d’un nodule pulmonaire et de vaisseaux pulmonaires 

terminaux sur un chien en vue latérale (3) 

Flèche noire : Nodule pulmonaire 
Flèches blanches : Vaisseaux pulmonaires 

Tête de flèche noire : Bronche  
Tête de flèche blanche : Vaisseaux projetés latéralement 

 

Le tableau 3 récapitule les principales affections responsables d’une opacité interstitielle 

structurée à la radiographie. 

 

Apparence radiographique Cause Prévalence 

Aspect non 
cavitaire 

Multiples 
nodules 

Métastases Fréquent 
Mycoses Peu fréquent 

Embolie septique Rare 

Masse solitaire 
Néoplasie primaire Fréquent 

Abcès Rare 

Aspect cavitaire 

Multiples 
nodules 

Métastases Rare 
Parasites Rare 

Pneumatocèle Peu fréquent 

Masse solitaire 
Néoplasie primaire Fréquent 

Abcès Rare 
Pneumatocèle Peu fréquent 

Tableau 3 : Principales affections compatibles avec un syndrome radiologique pulmonaire 
interstitiel structuré (3, 4) 
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Pattern interstitiel non structuré :  

Une opacité interstitielle non structurée traduit la présence de liquide ou de cellules 

anormales dans l’interstitium pulmonaire. Ce liquide ou ces cellules ne sont pas organisés en amas 

mais infiltrent l’interstitium pulmonaire de façon relativement uniforme (3).  

Radiographiquement, une opacité interstitielle non structurée sera caractérisée par une 

augmentation anormale de l’opacité radiographique en arrière-plan du poumon (3).  Parfois, la 

vascularisation pulmonaire peut également avoir un aspect flou (1).  La figure 10 présente 

l’apparence radiographique d’un poumon sain et d’un poumon présentant une opacité 

interstitielle non structurée.  

 

 
Figure 10 :  Apparence radiographique d’une opacité interstitielle non structurée sur un 

chien en vue ventro-dorsale (3) 

(A)  : Aspect radiographique normal après rémission complète du poumon d’un chien atteint de lymphome 
pulmonaire traité par chimiothérapie  

(B)  : Aspect radiographique d’une opacité interstitielle non structurée suite à la récidive du lymphome 
pulmonaire 
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Le pattern interstitiel non structuré est le plus difficile à caractériser car l’opacité 

pulmonaire peut être faussement augmentée dans de nombreuses situations (sous-exposition 

radiographique, atélectasie, sédation, …). Par conséquent, il est important de passer en revue les 

éléments susceptibles de créer de faux positifs, en particulier tous les facteurs de variation pré-

analytiques. Il est recommandé, lors de suspicion d’une opacification interstitielle non structurée 

sur une vue latérale, d’analyser les autres incidences disponibles qui peuvent permettre de 

trancher entre un vrai pattern interstitiel et des causes (3).  Il est important de noter que les 

maladies entrainant la formation d’une opacité interstitielle sont rares par rapport aux maladies 

entrainant une opacité alvéolaire ou bronchique (3).  De plus, toute maladie qui provoque un 

schéma alvéolaire peut commencer par un schéma interstitiel non structuré qui s'aggrave 

progressivement (4).   

 De nombreuses affections peuvent être responsables d’un syndrome interstitiel non 

structuré et sont détaillées dans le tableau 4. 

 

Cause Prévalence 

Artéfact 

Sous-exposition ou mauvaise technique radiographique 

Fréquent 
Sous-ventilation 

Habitude corporelle 

Vieillissement 

Pathologie 

Néoplasie primaire 

Peu fréquent 

Métastases  

Mycoses 

Œdème cardiogénique 

Hématome 

Lymphome Fréquent 

Tableau 4 : Principales affections compatibles avec un syndrome radiologique pulmonaire 
interstitiel non structuré (3, 4) 
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3.4. L’opacité pulmonaire vasculaire 

L’opacification de type vasculaire qui est parfois considérée comme une forme 

d’opacification interstitielle non structurée, correspond à une modification de l’aspect des 

vaisseaux sanguins thoraciques (1). Ainsi on observera une modification radiographique des veines 

(veine cave caudale, veines pulmonaires) et des artères (aorte et arc aortique, artères 

pulmonaires) thoraciques. Ces modifications sont principalement des variations anormales de 

diamètre des vaisseaux sanguins (3, 5). La modification de taille n’est pas le seul élément, il faut 

aussi prendre en compte le nombre de vaisseaux (1). 

Le diamètre de la veine cave caudale présente une grande variabilité physiologique car il 

dépend de la phase de respiration et du cycle cardiaque. La veine cave caudale sera considérée 

comme élargie si, sur une radiographie en vue latérale, son diamètre est constamment supérieur 

à la longueur du cinquième ou du sixième corps vertébral thoracique. Ou bien si, le diamètre de la 

veine cave caudale est plus de 1,5 fois le diamètre de l'aorte descendante (3, 5). 

Il est possible d’objectiver une dilatation de l’arc aortique sur une vue VD ou DV soit lorsque 

la radiographie présente un élargissement du médiastin crânial, soit lorsque le cliché 

radiographique présente un bombement focal de l’aorte descendante. Sur une vue latérale, un 

arc aortique élargi provoquera un bombement sur l’aspect crânial de la silhouette cardiaque (3, 

5). 

Concernant les veines et artères pulmonaires, l’évaluation de leur taille se fait sur une vue 

VD ou DV et s’appuie sur la forme créée par le chevauchement d'une artère pulmonaire et de la 

9ème cote. Chez les chiens normaux, cette forme doit avoir des côtés de même longueur. Si l'artère 

est dilatée, le grand axe de cette forme sera horizontal. Si l'artère est petite, le grand axe de cette 

forme sera orienté dans le sens vertical. La figure 11 présente schématiquement le principe de 

création de cette forme (3, 5). 
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Figure 11 : Schéma présentant le principe de l'utilisation de l'ombre de sommation créée 
par le chevauchement d'un vaisseau pulmonaire avec la neuvième côte pour évaluer sa 

taille (3, 5) 

A : Veine ou artère pulmonaire ; R9 : 9ème côte 
(A) Chez les chiens normaux, l'ombre de sommation a des côtés égaux.  
(B) Lorsque le vaisseau pulmonaire est dilaté, l'ombre de sommation est plus longue dans le sens horizontal que dans 

le sens vertical.  
(C) Lorsque le vaisseau pulmonaire est de petite taille, l'ombre de sommation est plus longue dans le sens vertical que 

dans le sens horizontal. 
 

Le tableau 5 présente les affections responsables d’une opacité vasculaire. 
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Type de modification des vaisseaux Affections 

Augmentation de la taille des artères 
et veines pulmonaires 

Shunt gauche- droite 
Persistance du canal artériel 
Communication interventriculaire 
Communication inter-auriculaire 

Fistule artério-veineuse périphérique 
Surcharge hydrique intraveineuse iatrogène 
Insuffisance cardiaque 

Augmentation de la taille des artères 
pulmonaires sans hypertrophie des 
veines pulmonaires associées 

Épaississement de la paroi artérielle  
(Secondaire à une dirofilariose, une angiostrongylose, une 
aelurostrongylose féline) 
Thrombose primaire  
(Secondaire à une dirofilariose, une coagulation intraveineuse dissémine, 
un trauma, une maladie rénale, une pancréatique, une angiostrongylose, 
une septicémie, un hyperadrénocortiscisme) 
Maladie pulmonaire chronique sévère 

Augmentation de la taille des veines 
pulmonaires sans hypertrophie des 
artères pulmonaires associées 

Cardiaque 

Surcharge volumique (insuffisance mitrale, 
endocardiose valvulaire mitrale, shunts 
gauche-droite précoces) 
Maladie primaire du myocarde (insuffisance du 
myocarde, cardiopathie dilatatrice, 
hypertrophique ou restrictive) 

Non cardiaque 
(obstruction de 
l’atrium gauche) 

Thrombus dans l’atrium gauche 

Masse néoplasique ou inflammatoire à la base 
du cœur 

Réduction de la taille des veines et 
artères pulmonaires 

Shunt droite-gauche 
Tératologie de Fallot 

Communication interventriculaire avec sténose 
pulmonaire 

Sténose pulmonaire sévère avec insuffisance cardiaque 
Hypovolémie 
Choc 
Déshydratation 
Hypofonctionnement corticosurrénalien 

Augmentation de la taille de la veine 
cave caudale 

Insuffisance cardiaque droite 
Shunt cardiaque gauche droite 
Thrombus ou compression par une masse 

Augmentation de la taille de l’aorte 
Sténose aortique 
Persistance du canal artériel 

Tableau 5 : Principales affections compatibles avec un syndrome radiologique vasculaire 
(3, 4) 

 

 

 

 

 



 37 

3.5. Avantages et inconvénients de cette classification 

La reconnaissance des patterns pulmonaires est basée sur l’identification des structures 

impliquées (les alvéoles, les bronches, l’interstitium ou les vaisseaux). Le fait de se concentrer sur 

le compartiment qui est anormal permet une approche organisée de l’évaluation de l’image. En 

effet, certaines opacités sont associées à certaines maladies, et ces associations simplifient la 

formulation de diagnostics différentiels pour une présentation radiographique particulière.  

Cependant, ceci présente des limites. D’une part, il existe peu de maladies qui n'impliquent 

qu'un seul compartiment pulmonaire. Les modifications radiographiques qui en résultent reflètent 

la somme des opacités créées par les motifs combinés ce qui peut compliquer leur identification. 

On appelle ces patterns des formes pulmonaires « mixtes ». D’autre part, certains patterns sont 

difficiles à identifier (le pattern interstitiel non structuré) ou peuvent être transitoires ou encore 

peuvent ne pas être visibles aux premiers stades à la radiographie (pattern interstitiel structuré). 

Ainsi, il est important d’insister sur l’importance de la prise en compte des antécédents et des 

signes cliniques de l’animal (3) et garder en tête que les différents patterns radiographiques ne 

sont pas indépendants les uns des autres mais sont impliqués dans un continuum de lésions.  
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B. Les affections pulmonaires les plus courantes chez le 

chien 

1. Infectieuses 

1.1. Parasitaires 

Certains vers intestinaux, en particulier Toxocara (ascaris) mais aussi Ancylostoma 

(ankylostomes), subissent une migration pulmonaire avant que le ver adulte n'atteigne sa 

destination finale, l'intestin (6). Ils entrainent ainsi une pneumonie vermineuse. En général, la 

migration pulmonaire provoque peu de maladies et peu de signes respiratoires. Toutefois, une 

migration larvaire massive peut entraîner des lésions inflammatoires directes et indirectes des 

poumons, provoquant une pneumonie vermineuse (6). Ces affections touchent généralement des 

chiots et entrainent une toux et une tachypnée (7). Un traitement anthelminthique suffit souvent 

soigner les animaux atteints (4).  

Contrairement aux vers intestinaux qui migrent à travers les poumons vers leur destination 

finale, les vers pulmonaires ont pour destination finale les voies respiratoires. C’est eux qui sont 

principalement à l’origine de maladies pulmonaires parasitaires. Plusieurs types de vers 

pulmonaires peuvent se retrouver chez le chien. Ces parasites peuvent résider principalement 

dans le parenchyme pulmonaire, dans les voies respiratoires ou dans les deux (4).  

Les parasites pulmonaires les plus communs du chien :  

- Dirofilaria immitis responsable de la dirofilariose est une cause importante de maladies 

pulmonaires et cardiaques dans les climats tempérés. Le chien s’infecte lors du repas de sang 

d’un moustique culicidé infecté par le parasite (8). Ainsi, les chiens mâles adultes vivant en 

extérieur sont le plus souvent touchés. Les radiographies thoraciques peuvent être suggestives 

mais non diagnostiques d'une infection (9). Elles mettent en évidence des segments d'artères 

pulmonaires proéminents, une tortuosité artérielle, et parfois une hypertrophie du ventricule 

droit (10). Diverses anomalies du parenchyme pulmonaire sont également possibles (4).  
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- Angiostrongylus vasorum parasite résidant dans l'artère pulmonaire, le cœur droit et les 

artérioles pulmonaires (11) peut infecter un chien qui a consommé un hôte intermédiaire  

(mollusque) ou un hôte paraténique (grenouille) infecté (12). Souvent les chiens infectés sont 

en bonne santé. Les signes cliniques sont une toux, un abattement général, une perte de 

performance, une anémie voire une pneumonie (4, 13). (Ettinger 2017; Jones, Neal, Turner 

1980) Cependant, les animaux peuvent présenter toute une série de signes cliniques : 

hémorragie, signes neurologiques, hypertension pulmonaire sévère avec un cœur pulmonaire, 

syncope, pneumothorax spontané (4). La présence du parasite dans les vaisseaux de l'hôte 

favorise une action mécanique et métabolique sur leurs parois, ce qui peut altérer leur 

homéostasie (14). Concernant le diagnostic, les changements vasculaires ne sont pas appréciés 

sur l’imagerie thoracique. Cependant, une combinaison d’images pulmonaires bronchiques, 

interstitielles et/ou alvéolaires périphériques est décrite et est mieux visible sur le scanner 

thoracique. Le diagnostic définitif peut se faire par identification des parasites dans le liquide 

du lavage des voies respiratoires (4, 15). 

 

Les principaux parasites du parenchyme pulmonaire : 

- Paragonimus kellicotti aussi appelée douve pulmonaire trématode est présente dans le monde 

entier mais est particulièrement endémique aux États-Unis. L'infection se produit par la 

consommation d'écrevisses crues (16). Les douves immatures qui envahissent les tissus sous-

pleuraux provoquent une inflammation éosinophile et neutrophile. Souvent les parasites 

forment des kystes dans le parenchyme pulmonaire (17). Les animaux infectés par 

Paragonimus kellicotti présentent un bon état général mais peuvent présenter une toux ou 

même une détresse respiratoire (17). La rupture des lésions pulmonaires cavitaires peut 

entraîner une hémoptysie ou un pneumothorax (17, 18). Le diagnostic est souvent suspecté 

lors de signes respiratoires avec éosinophilie concomitante. Le diagnostic peut se baser sur 

des résultats radiographiques présentant des lésions nodulaires ou kystiques en particulier 

dans les lobes pulmonaires caudaux droits (4, 17, 18). Les lésions pulmonaires causées par les 

douves sont détectables à la radiographie thoracique deux à trois semaines après l’inoculation 
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(17). Le diagnostic définitif peut se faire grâce à la mise en évidence d’ovules dans le liquide 

de lavage des voies respiratoires (4).  

- Les Filaroides spp. sont des parasites pulmonaires relativement rares chez le chien (19). Les 

nématodes adultes des espèces Filaroides hirthi et Filaroides milksi résident dans les espaces 

alvéolaires et dans les bronchioles terminales (19, 20). Ces parasites se transmettent par voie 

oro-fécale (20). Cette infection reste cliniquement inapparente chez un animal 

immunocompétent. Au contraire, chez un animal immunodéprimé, elle peut engendrer une 

pneumonie vermineuse et éventuellement la mort (21). Les signes cliniques peuvent inclure la 

toux et la détresse respiratoire. La présence de vers morts ou mourants peut engendrer une 

inflammation granulomateuse et ainsi la présence d’infiltrats broncho interstitiels et 

alvéolaires diffus (19). La radiographie thoracique peut révéler des lésions pulmonaires sous 

forme de nodules situés sous la plèvre ou sous une opacité interstitielle prononcée. (21) Le 

diagnostic définitif se fait par l’analyse du liquide de lavage des voies respiratoires qui permet 

l’identification d’ovules ou de larves (4). 

 

Les principaux parasites des voies respiratoires :  

- Les chiens peuvent être infectés par Crenosoma vulpis suite à l’ingestion de mollusques. C. 

vulpis infecte les bronchioles, les bronches et la trachée des canidés (22). Souvent les chiens 

restent en bonne santé, mais des signes respiratoires comme la toux (23) ou des signes 

d’atteinte de l’appareil respiratoire supérieur comme des écoulements nasaux peuvent 

apparaître. Le diagnostic définitif peut se faire par reconnaissance des parasites immatures 

dans le liquide de lavage des voies respiratoires (4).   

- Les chiens peuvent être infectés au niveau de la trachée distale et des bronches proximales 

par Oslerus osleri. Son site préférentiel est la bifurcation trachéale (20, 24). Habituellement 

subclinique, des nodules muqueux granulomateux peuvent se former et engendrer de la toux, 

une intolérance à l’effort ou une détresse respiratoire s’il y a obstruction des voies 

respiratoires (20) ou un pneumothorax (4, 25). Une infection bactérienne secondaire peut se 

produire. L’identification bronchoscopique de nodules de vers peut confirmer le diagnostic (4, 

20). 
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- Eucoleus aerophilus aussi appelé Capillaria aerophila est un parasite des muqueuses des voies 

respiratoires des chiens pouvant entrainer des bronchites éosinophiles. Les vers pulmonaires 

adultes vivent enfouis dans l'épithélium des bronchioles, des bronches et de la trachée (26). 

La plupart des infections sont subcliniques des signes respiratoires peuvent être présents, les 

plus fréquents sont une détresse respiratoire générale, une toux sèche, une respiration 

sifflante et des éternuements (26). Le diagnostic peut se faire par identification des œufs lors 

de cytologie du liquide du lavage des voies respiratoires (4, 27). 

1.2. Bactériennes 

La pneumonie bactérienne est souvent le résultat d’une infection à flore mixte. Les 

bactéries les plus couramment impliquées sont les Escherichia coli, Pasteurella spp., Bordetella 

bronchiseptica, les staphylocoques à coagulases positives, les streptocoques et Mycoplasma spp. 

La plupart des animaux atteints de pneumonie bactérienne présentent une cause prédisposante 

comme une infection virale par exemple (28). Les signes cliniques les plus courants sont la toux 

(souvent intermittente molle et puis réfractaire et productive), l'écoulement nasal, l'intolérance à 

l'effort ou la détresse respiratoire. L'anorexie et la léthargie sont également fréquentes (29). La 

radiographie thoracique est un test diagnostic de dépistage pour les animaux suspectés de 

pneumonie bactérienne. L'aspect radiographique d’une pneumonie bactérienne correspond à une 

opacification alvéolaire focale, multifocale ou diffuse avec une distribution ventrale prédominante 

(29). En cas de pneumonie moins grave ou au début de l'évolution de la maladie, seule une opacité 

interstitielle peut être identifiée (29). Parfois, des complications telles que des abcès, de 

l'épanchement pleural ou un pneumothorax sont identifiées simultanément. Le diagnostic est 

confirmé par la mise en évidence d'une inflammation suppurative septique sur la cytologie des 

voies aériennes obtenue par lavage broncho-alvéolaire ou lavage trachéal, ainsi que par une 

culture microbiologique positive (29). 

  Il existe également des pathogènes qui peuvent être à eux seuls à l’origine de pneumonies 

bactériennes : 
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- Bordetella bronchiseptica est un pathogène respiratoire primaire. Il est considéré comme l'un 

des principaux agents responsables du complexe respiratoire infectieux canin qui touche 

principalement les jeunes chiens, en particulier dans les pensions (30). La bordetellose est 

contagieuse et les chiens y sont sensibles. L'infection se traduit généralement par une 

trachéobronchite (31), mais peut provoquer une pneumonie grave chez les animaux 

immunodéprimés ou jeunes. 

- Streptococcus equi subspecies zooepidemicus peut provoquer une pneumonie hémorragique 

nécrosante chez les chiens et peut rapidement mettre en jeu le pronostic vital (32). Le lavage 

des voies respiratoires peut servir à identifier l'infection. 

- Pas moins de 15 espèces différentes de Mycoplasma ont été isolées chez des chiens. Les 

espèces de Mycoplasma se trouvent généralement dans les voies aériennes supérieures et 

parfois dans les voies aériennes inférieures des chiens en bonne santé (33). La présence de 

Mycoplasma sur des échantillons prélevés au niveau du tractus respiratoire profond est 

souvent associée à des pneumonies (34).  

- La pneumonie due aux mycobactéries est souvent granulomateuse et les radiographies 

peuvent mettre en évidence une lymphadénomégalie et un épanchement pleural en plus des 

infiltrats pulmonaires interstitiels et alvéolaires. Les formes pulmonaires mixtes sont 

fréquentes, incluant fréquemment des infiltrats bronchiques, alvéolaires, nodulaires, 

interstitiels structurés ou non structurés (4). 

Ces bactéries décrites comme pouvant être la cause primaire de pneumonies bactériennes 

(4, 33), sont aussi décrites comme celles présentes le plus fréquemment lors de co-infections 

virales (28). 

1.3. Virales 

Les maladies respiratoires virales sont principalement causées par des agents pathogènes 

primaires et sont généralement contagieuses. Certains agents pathogènes viraux responsables de 

pneumonie ciblent spécifiquement les voies respiratoires (par exemple, la grippe), tandis que 

d'autres virus sont polysystémiques (par exemple, le virus de la maladie de Carré). Le tableau 6 
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présente les infections virales pouvant être impliquées dans la pneumonie infectieuse du chien 

(4). 

 

Infections virales impliquées dans la pneumonie infectieuse du chien 
Virus de la maladie de Carré 

Herpesvirus canin 
Hépatite contagieuse canine 

Grippe canine 
Virus para-influenza canin 

Coronavirus respiratoire canin 
Grippe aviaire 

Tableau 6 : Virus responsables de pneumonies infectieuses chez le chien (4) 

Il n’existe pas de test simple et unique permettant de confirmer une pneumonie virale.  

1.4. Protozoaires 

La pneumonie protozoaire n'est pas courante chez les chiens. Parmi les agents pathogènes 

protozoaires qui provoquent une pneumonie, la toxoplasmose est la plus fréquemment 

rencontrée (4). 

1.5. Mycotiques 

Une variété de champignons systémiques (en particulier Blastomyces dermatitidis, 

Histoplasma capsulatum, Coccidioides immitis, systemic aspergillosis et Cryptococcosis) peut 

provoquer une pneumonie mycosique chez les chiens (4). L'histoplasmose est la mycose 

systémique majeure la plus fréquemment diagnostiquée chez les chiens (35). Une maladie des 

voies respiratoires inférieures lentement progressive peut être la première manifestation d’une 

pneumonie mycotique. Cependant, les manifestations sont variables : des anomalies 

extrathoraciques, la perte de poids et la lymphadénopathie sont également courantes (4, 36). Une 

étude a montré que la coccidioidomycose peut être associée à un large spectre d'anomalies 

respiratoires et musculo-squelettiques non spécifiques (37). Les modifications radiographiques 

associées à la pneumonie mycosique sont très variables et comprennent souvent des formes 

interstitielles nodulaires ou nodulaires miliaires et une lymphadénopathie hilaire (4). Le lavage des 
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voies respiratoires n'est pas une technique sensible pour l'identification des éléments fongiques 

(38). 

2. Pneumonie par aspiration 

La pneumonie par aspiration résulte de l'inhalation de substances dans les voies 

respiratoires inférieures (29, 39). En fonction du volume de matière aspirée et de ses propriétés 

physiques, le résultat peut aller d'une modification minime à un œdème pulmonaire fulminant, 

une nécrose et une hémorragie. L'aspiration de grosses particules peut entraîner une obstruction 

aiguë des voies respiratoires. Les lésions dues à l'aspiration se produisent en plusieurs phases, 

commençant par une réaction aiguë des voies respiratoires, suivie d'une inflammation des 

poumons et aboutissant souvent à une infection bactérienne opportuniste (4, 29). Cependant, 

bien que l'aspiration soit reconnue comme une cause importante de pneumonie bactérienne 

secondaire, tous les patients atteints de pneumonie d'aspiration ne développent pas d'infection 

bactérienne secondaire (40). L'aspect radiographique classique de la pneumonie d'aspiration est 

celui d'une opacification alvéolaire cranio-ventrale (29). Cependant, parfois, une opacification 

interstitielle peut être prédominante (4). Un signe lobaire peut être observé dans les cas d’une 

pneumonie d'aspiration où le lobe pulmonaire moyen droit est le plus souvent atteint (29). 

Le lavage des voies respiratoires peut être utilisé à des fins diagnostiques en l'absence 

d'antécédents clairs d'aspiration ou de prédisposition connue à l'aspiration (4, 40). L'absence de 

prélèvement systématique de LBA empêche la reconnaissance définitive d'une infection 

bactérienne lors d’une pneumonie par aspiration (40).  

3. Tumorales 

Le poumon est le siège de néoplasies respiratoires primaires et de métastases de cancers 

non respiratoires. Les animaux atteints d'un cancer du poumon peuvent être présentés pour une 

toux, une hémoptysie, un halètement ou d'autres signes de dysfonctionnement respiratoire. 

Souvent, les cancers du poumon sont identifiés radiographiquement chez des animaux ne 

présentant pas de signes respiratoires malgré une charge tumorale importante (4). 
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Cancer métastatique du poumon :  L'aspect radiographique d'un cancer métastatique est 

très variable, avec généralement un seul ou de nombreux nodules pulmonaires (opacités 

interstitielles structurées) de taille variable, répartis dans les poumons. La figure 12 présente 

l’aspect radiographique classique du thorax d’un chien atteint de métastases pulmonaires.  

 

 
Figure 12 : Apparence radiographique de poumon de chien atteint de métastases 

pulmonaires (3) 

Radiographie ventrodorsale d'un chien présentant un motif interstitiel intense et non structuré causé par 
des métastases d'un hémangiosarcome. 

 
Cependant, les métastases peuvent aussi se présenter sous la forme d'un nodule unique 

ou multiples, d'une opacité alvéolaire ou d'une opacité interstitielle miliaire (42). Comme il n'y a 

pas d'aspect radiographique pathognomonique des métastases pulmonaires, la nature 

néoplasique des anomalies pulmonaires observées doit être confirmée par des examens 

complémentaires (4). 

 

Cancer primitif du poumon : Le cancer primitif du poumon est peu fréquent chez les chiens 

âgés, il représente 1 % de tous les cancers canins (43). Le principal signe clinique est la toux 

chronique non productive (44). Les chiens atteints peuvent aussi présenter une perte de poids, 
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une léthargie et une diminution de l'appétit, avec ou sans signes respiratoires concomitants, ainsi 

que des boiteries dues à une ostéopathie paranéoplasique (4). L’aspect radiographique typique 

des néoplasies pulmonaires primaires de tous types est un nodule solitaire bien défini (44). 

D’autres formes peuvent également être observées, notamment des nodules multiples, une 

consolidation lobaire homogène. Les carcinomes bronchio-alvéolaires peuvent se présenter sous 

la forme d’un ensemble de nodules de forme irrégulière avec bronches en forme de manchon. 

Une consolidation lobaire peut également être observée en raison de l’inflammation et de 

l’invasion tumorale qui provoquent une atélectasie des lobes affectés. Cependant, il reste difficile 

de différencier les types de carcinomes primaires les uns des autres sur la seule base 

radiographique (44, 45). 

 

L’histiocytose maligne ou sarcome histiocytaire disséminé : Le sarcome histiocytaire 

disséminé est une maladie multisystémique agressive caractérisée par la présence de multiples 

masses tumorales. Les sites primaires sont la rate, les poumons et la moelle osseuse (46). La 

présentation clinique de l’histiocytose maligne implique souvent des signes non spécifiques tels 

que la léthargie et l'anorexie. La toux et/ou la dyspnée sont fréquentes. En cas d'atteinte 

pulmonaire, les radiographies peuvent montrer une lymphadénopathie thoracique, des nodules 

pulmonaires ou un infiltrat interstitiel. Plus rarement, il peut y avoir un épanchement pleural (4). 

Une étude sur la caractérisation radiographique des tumeurs pulmonaires chez le chien a 

montré que la taille de la tumeur, le lobe pulmonaire affecté, la localisation dans le lobe et la 

présence de bronchogramme aériens peuvent aider à distinguer les sarcomes histiocytaires des 

carcinomes pulmonaires primaires à la radiographie (45) comme le montre la figure 13. Une masse 

importante en périphérie ou affectant tout le lobe du poumon moyen droit ou le lobe crânial 

gauche avec un bronchogramme aérien interne est probablement un sarcome histiocytaire. 

Tandis que les masses trouvées dans le lobe caudal gauche sont plus susceptibles d’être des 

adénocarcinomes (45). 
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Figure 13 : Apparence radiographique de poumon de chien atteint d’histiocytose maligne 

(A) et de chien atteint d’adénocarcinome pulmonaire (B) (45) 

A : flèches blanches : masse dans le lobe pulmonaire moyen droit ; têtes de flèches blanches : bronchogramme aérien 
dans la masse 
B : flèches blanches : masse à la périphérie du lobe pulmonaire caudal gauche 
 

Lymphome pulmonaire : Le lymphome pulmonaire présente à la radiographie thoracique 

des infiltrations pulmonaires interstitielles, alvéolaires et mixtes (47). Il peut y avoir une 

lymphadénopathie, un épanchement pleural et des nodules et des masses pulmonaires récurrents 
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(47) ou rares (48) selon les publications. Le lavage bronchoalvéolaire peut être utilisé pour 

confirmer la présence d’un lymphome (4).   

4. Les maladies pulmonaires interstitielles 

Les maladies pulmonaires interstitielles constituent un groupe hétérogène d'affections 

non infectieuses et non malignes des voies respiratoires. Leur diagnostic définitif se fait par un 

examen histopathologique du tissu pulmonaire (49). Ces maladies rares se caractérisent par une 

inflammation, une fibrose, des accumulations anormales de protéines ou de lipides qui limitent le 

volume pulmonaire effectif et diminuent la compliance pulmonaire (4).    

De nombreuses maladies pulmonaires interstitielles ont été reconnues chez le chien :  

- La pneumonie éosinophilique : plus souvent identifiée chez les jeunes chiens adultes, et plus 

souvent chez les femelles que chez les mâles. La toux est la manifestation clinique la plus 

fréquente. Des haut-le-coeur, des efforts respiratoires et des signes non respiratoires, tels 

qu'une perte de poids, sont parfois identifiés. Une opacification broncho-interstitielle diffuse 

affectant les lobes pulmonaires sur une radiographie thoracique est le plus souvent identifiée 

chez les chiens atteints de pneumonie éosinophilique (50) mais des opacifications alvéolaires 

sont également décrites dans 40 % des cas (4, 51).  

L’éosinophilie pulmonaire est une manifestation de la maladie pulmonaire. Une étude 

américaine a montré que l’éosinophile pulmonaire peut être classée en trois catégories en 

fonction des résultats hématologiques, de l’imagerie et de la bronchoscopie, en conjonction 

avec l’évaluation du liquide de LBA. Ces catégories sont les suivantes : 

o Une bronchite éosinophile présentera des changements radiographiques et 

bronchoscopiques minimes ou inexistants. Les radiographies présenteront un schéma 

normal ou bronchique. 

o Un granulome éosinophile présentera à la radiographie un schéma bronchique. Il sera 

également possible d’observer une bronchiectasie, un bouchon bronchique avec des 

opacités intraluminales des tissus mous, des infiltrats alvéolaires ou interstitiels ou des 

lésions nodulaires. Le diagnostic définitif pourra être établi par bronchoscopie.  
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o Une bronchopneumopathie éosinophilique présentera à la radiographie un schéma 

bronchique le plus souvent selon certaines études (52) et broncho-interstitiel selon 

d’autres (50, 53). Une bronchiectasie peut aussi être fréquemment observée (52). Un 

mucus vert-jaune peut être présent dans les voies respiratoires (50, 52). Les schémas 

observés sont le plus souvent répartis de façon topographique, au moins dans le champ 

pulmonaire caudo-dorsal. L’identification de cette topographie radiographique et de 

ce schéma pulmonaire chez un chien présentant les signes cliniques associés avec une 

éosinophilie circulante aiderait à donner la priorité à la bronchopneumopathie 

éosinophilique dans la liste des diagnostic différentiels (53).  

- La pneumonie lipidique : La pneumonie lipidique résulte d'une réponse inflammatoire à 

l'accumulation de globules de lipides dans les espaces aériens alvéolaires (4). Elle est très rare 

(54). 

- La fibrose pulmonaire idiopathique : La fibrose pulmonaire peut survenir en réaction à une 

lésion pulmonaire ou être primitive et idiopatique (4). Elle se manifeste initialement par une 

toux accompagnée d'une intolérance à l'effort (55). La détresse respiratoire survient plus tard 

dans le processus de la maladie (4). Chez les chiens, des crépitements inspiratoires sont 

présents à l’auscultation dans tous les champs pulmonaires (54, 55). Chez les chiens, une 

opacification bronchointerstitielle des poumons sur la radiographie du thorax est le plus 

souvent décrite, mais ces changements ne sont ni sensibles ni spécifiques (4).   

5. Autres lésions et affections pulmonaires 

Les lésions physiques sur les poumons peuvent être, selon la gravité de la blessure, mineures ou 

profondes, avec ou sans symptômes, de bon ou mauvais pronostic (4).   

- Traumatisme thoracique : le plus souvent causés par des accidents de voiture et des blessures 

de combat.  Le traumatisme peut entraîner des lésions concomitantes graves, y compris une 

hémorragie et un choc. Les traumatismes peuvent entraîner une rupture des voies 

respiratoires, une fracture des côtes, un fléchissement de la poitrine, une hernie 

diaphragmatique, un pneumothorax ou une contusion pulmonaire, qui peuvent tous entraîner 

une tachypnée et une détresse respiratoire (4, 57). Les radiographies thoraciques sont 
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essentielles pour évaluer les structures extra pulmonaires et le parenchyme pulmonaire (58). 

Les changements radiographiques dans le parenchyme pulmonaire sont souvent retardés de 

24 à 48 heures (59). Ainsi, les radiographies prises peu après la blessure peuvent sous-estimer 

la gravité des lésions pulmonaires (4).   

- Noyade : Toute noyade implique l'aspiration d'un liquide qui provoque une déficience 

respiratoire primaire. En effet, la présence d'une quantité excessive d'eau dans les alvéoles 

pulmonaires entrave considérablement les échanges gazeux (60). En général, les victimes de 

noyade sont présentées pour être soignées après avoir été sauvées de l'eau. Les symptômes 

les plus courants sont l'arrêt respiratoire, la détresse respiratoire, la toux, l'altération de l'état 

mental ou la perte de conscience. L'auscultation thoracique peut révéler une diminution des 

bruits broncho-vésiculaires ou une combinaison de crépitants et de sifflements. Les 

radiographies montrent généralement une opacité interstitielle diffuse à alvéolaire, mais, 

comme pour la contusion pulmonaire, les observations radiographiques peuvent sous-estimer 

la gravité des lésions pulmonaires, car elles progressent souvent après le sauvetage. 

L'apparition radiographique de "bronchogrammes de sable" (matériau radio-opaque dans les 

voies respiratoires) est un indicateur de mauvais pronostic (4).   

- Inhalation de fumée : Malgré la fréquence des incendies domestiques, il existe peu 

d'informations sur les lésions dues à l'inhalation de fumée chez les animaux de compagnie. 

L'inhalation de fumée entraîne souvent des lésions respiratoires graves (4). Une étude 

américaine portant sur l’inhalation de fumée a montré que les radiographies pulmonaires sont 

le plus souvent normales au moment de l’inhalation de fumée et dans les premières heures 

qui suivent. Les radiographies précoces sont donc un indicateur imprécis des lésions 

pulmonaires. Dans les 24-36 heures suivant l’exposition, les changements radiographiques 

peuvent aller d’une atélectasie parcellaire à une atteinte interstitielle et alvéolaire diffuse (61).  

5.1. L’atélectasie 

L'atélectasie pulmonaire se caractérise par l'effondrement des alvéoles pulmonaires, 

entraînant une perte partielle ou totale de la fonction du poumon affecté (62). L’atélectasie peut 

se produire suite à un changement de la pression intrapleurale, un processus inflammatoire avec 
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perte de surfactant, un processus obstructif, un traumatisme, une procédure anesthésique ou 

encore une compression alvéolaire (63). L'atélectasie n'est pas un état pathologique primaire mais 

une conséquence de la maladie (4). A la radiographie, l’atélectasie entraine une augmentation de 

l’opacité pulmonaire. La visualisation d’un motif alvéolaire est possible en cas d’atélectasie sévère. 

Lors d’atélectasie, un déplacement médiastinal en direction du motif alvéolaire sera visible à la 

radiographie (3). 

 

5.2. Lésions pulmonaires cavitaires 

Les lésions pulmonaires cavitaires peuvent varier en taille, en forme, en épaisseur de paroi, 

en nombre, en localisation et en contenu. Il existe une multitude de causes potentielles pour les 

lésions pulmonaires kystiques ou cavitaires. Il existe différentes causes :  

- L’abcès pulmonaire, peut avoir un aspect radiographique nodulaire des tissus mous en raison 

de l'accumulation de liquide ou bien présenter une ligne de liquide lorsqu'il y a à la fois de l'air 

et du liquide (64). Des signes respiratoires, des signes d'infection systémique ou même des 

signes d'ostéopathie hypertrophique peuvent être identifiés chez les chiens présentant des 

abcès pulmonaires (65, 66). La réalisation d’un lavage bronchoalvéolaire peut entrainer la 

rupture d’une poche d’abcès remplie d’air (4).   

- L’emphysème pulmonaire est une accumulation d’air formé lorsque l’air échappé du poumon 

est piégé à l’intérieur de la plèvre viscérale (67). La formation d’un emphysème est très 

souvent idiopathique, mais il peut résulter de lésions pulmonaires dues à des maladies 

parasitaires, néoplasiques, infectieuses ou autres (68). Il peut être identifié par radiographie 

comme découvert de manière fortuite chez les chiens présentant une maladie pulmonaire 

sous-jacente. Les résultats radiographiques comprennent généralement une hyperinflation 

lobaire avec des vaisseaux sanguins pulmonaires s'étendant jusqu'au bord du lobe, un 

déplacement médiastinal controlatéral, un déplacement caudal du diaphragme, un 

élargissement de la cavité thoracique, une atélectasie des lobes non affectés, et 

éventuellement un pneumothorax (4).   
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5.3. Torsion de lobe pulmonaire 

La torsion d’un lobe pulmonaire est peu fréquente chez le chien. Le lobe pivote 

généralement sur son grand axe, ce qui entraîne l'occlusion de la bronche et de la vascularisation 

pulmonaire au niveau du hile (69). La torsion peut survenir spontanément ou être associée à une 

néoplasie thoracique ou à un traumatisme. Les principaux signes cliniques associés à une torsion 

de lobe pulmonaire sont la léthargie, l’anorexie, l’augmentation de l’effort et de la fréquence 

respiratoire. Parfois, les chiens peuvent présenter de la toux ou de l’hémoptysie, une cyanose, une 

tachycardie ou encore un temps de remplissage capillaire prolongé (4). Les radiographies 

thoraciques révèlent une consolidation du lobe atteint et un épanchement pleural, la plupart des 

chiens présentent un emphysème vésiculaire et un déplacement médiastinal (4, 70). Chez 54 % 

des chiens, un rétrécissement focal de la bronche atteinte peut également être observé (71). Si 

c'est le cas, elles doivent être répétées après une thoracocentèse pour faciliter la reconnaissance 

de la consolidation des lobes pulmonaires (4).   

5.4. Thromboembolie pulmonaire  

La thromboembolie pulmonaire est une occlusion de la vascularisation pulmonaire dans 

les parties aérées des poumons. Elle entraîne une inadéquation ventilation-perfusion et une 

hypoxémie subséquente. Les signes cliniques de la thromboembolie pulmonaire sont très 

variables et non spécifiques (72). Les signes les plus courants sont la dyspnée, la tachypnée et la 

léthargie. Le diagnostic ante-mortem de la thromboembolie pulmonaire est difficile à réaliser en 

raison de l'absence d'un test diagnostique de référence (72). Les radiographies thoraciques, si elles 

sont indiquées, restent peu caractéristiques de cette affection avec un large panel d’anomalies 

allant d'infiltrats pulmonaires focaux à une absence d’anomalie radiographique (4).   

5.5. L’œdème pulmonaire non cardiogénique  
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L’œdème pulmonaire non cardiogénique (OPNC) est une accumulation anormale de 

liquide dans l’interstitium pulmonaire ou les alvéoles sans origine cardiogénique ou congestive 

(73). Les signes radiographiques évocateurs d’un OPNC sont des opacités pulmonaires 

interstitielles à alvéolaires en l’absence de signes d’insuffisance cardiaque congestive gauche ou 

de surcharge liquidienne tels que la cardiomégalie ou les veines pulmonaires dilatées (74). Selon 

une étude, la distribution des lésions serait principalement caudo-dorsale avec un schéma diffus 

(73). 

C. Le lavage bronchoalvéolaire en médecine vétérinaire 

1. Définition du lavage bronchoalvéolaire 

Le lavage broncho-alvéolaire (LBA) est une méthode de récupération des sécrétions 

respiratoires qui tapissent les voies aériennes périphériques et les alvéoles. Cette technique a été 

réalisée pour la première fois par le Dr Laurent Viel à l'Université de Guelph, en Ontario, à la fin 

des années 1970. Le but étant de mieux caractériser les maladies des voies respiratoires 

inférieures chez les chevaux (75). Le LBA est une procédure relativement simple et peu coûteuse 

qui offre un potentiel diagnostique élevé (76).  

C’est un examen complémentaire qui permet le diagnostic de lésions pulmonaires (77). Les 

spécimens obtenus peuvent être utilisés pour l'examen cytologique des maladies des voies 

respiratoires ainsi que pour la culture bactériologique, mycologique ou pour des examens de PCR 

(76). 

2. Indications du lavage bronchoalvéolaire 

Le lavage des voies respiratoires est une procédure cliniquement indiquée pour 

l’évaluation diagnostique des chiens lors de signes cliniques respiratoires et/ou lors d’anomalies 

radiologiques de l’appareil respiratoire (76, 78). Il peut permettre le diagnostic d’infections virales, 

bactériennes, protozoaires et fongiques, d’infestations parasitaires ainsi que de processus 

néoplasiques ou d'autres maladies. Il permet d’investiguer une grande partie du poumon, ce qui 
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augmente la probabilité d'obtenir un diagnostic (77). Le principal inconvénient du prélèvement du 

liquide de lavage bronchoalvéolaire chez les chiens qui toussent est la nécessité d'une anesthésie 

parfois risquée. Le coût financier de la bronchoscopie peut également limiter son utilisation en 

tant que procédure diagnostique de premier choix (79). 

3. Les procédures du LBA chez le chien 

3.1. Technique non guidée 

Il existe plusieurs techniques. Le LBA non guidé consiste à ne pas utiliser de bronchoscope 

à fibres optiques et à utiliser simplement un cathéter veineux central simple adapté ou un cathéter 

à double lumière fabriqué à partir de deux cathéters veineux simples. Cette technique ne permet 

pas de sélectionner les lobes pulmonaires particuliers à laver. Mais elle est intéressante en cas de 

maladies diffuses, si un bronchoscope n’est pas disponible ou encore si le patient est trop petit 

pour que l'instrument passe à travers la sonde endotrachéale ou au-delà de la bronche souche 

principale (76, 77). L'animal doit être placé en décubitus latéral, le côté le plus gravement atteint 

vers le bas (76).   

3.1.1. Simple cathéter 

Lors de la technique à cathéter simple, le chien est placé en décubitus latéral avec une 

sonde endotrachéale à travers de laquelle est inséré un cathéter veineux. Une aliquote de chlorure 

de sodium stérile à 0.9 % est instillée dans l'entrée du cathéter. Selon les publications, la solution 

saline instillée peut être à température ambiante (81) ou chaude, à environ 37°C (52, 75, 82).  

Ensuite, une aspiration douce avec la même seringue est immédiatement réalisée. Si aucun liquide 

n’est récupéré, la procédure est réitérée. S’il n’y a toujours pas de liquide récupéré, le cathéter 

est retiré et repositionné. Puis la procédure est recommencée. Si aucun liquide n’est encore 

récupéré, on recommence de même en changeant l’animal de décubitus. La technique avec 

cathéter simple permet d’obtenir une quantité de liquide suffisante lorsque le cathéter est placé 

correctement (77). L'arrière de l'animal peut être surélevé pour faciliter la récupération du liquide 

(76). Certains auteurs décrivent cette technique sans utiliser de cathéter mais en se servant 
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uniquement de la sonde endotrachéale stérile. Puis, après avoir gonflé le ballonnet de la sonde 

endotrachéale, un adaptateur de seringue est fixé à l'extrémité de la sonde (76). 

D’autres auteurs encore utilisent une sonde de CH14 avec un mandrin en métal qui passe dans le 

tube endotrachéal. Le mandrin doit être retiré avant que la sonde n’atteigne la fin du tube 

endotrachéal. La sonde est ensuite avancée de 2 à 4 cm de plus que le tube endotrachéal dans la 

trachée (83). 

3.1.2. Double cathéter  

Pour cette technique, le double cathéter est composé de deux cathéters veineux collés l'un 

à l'autre de façon à ce qu'il y ait un décalage d’une longueur de 6,5 cm entre l’extrémité des deux 

cathéters accolés. Ainsi, l’un dépasse l'autre au niveau de l'extrémité collectrice. Le double 

cathéter est passé à travers la sonde endotrachéale stérile. Une aliquote de chlorure de sodium 

stérile à 0.9 % est instillée dans l'entrée du cathéter qui dépasse plus distalement dans le poumon. 

Immédiatement après, une aspiration douce est appliquée avec une seringue reliée à l’autre 

cathéter. Cette procédure est effectuée trois fois et seuls les spécimens des deuxième et troisième 

aliquotes sont conservés (77). 

La technique du double cathéter permet de produire des spécimens plus cellulaires et moins 

contaminés par des hématies que la technique avec cathéter simple. De plus, cette technique 

permet d’obtenir de meilleurs spécimens plus rapidement, plus facilement et entrainant moins de 

dommages pour les voies respiratoires. Elle est également plus fiable et plus reproductible (77).  

3.2. Technique guidée 

Le lavage bronchoalvéolaire par technique guidée est réalisé au cours d'une bronchoscopie 

(84). L’animal doit être de taille adéquate pour permettre l’introduction du bronchoscope au-delà 

de la bronche principale (76). Après la mise en place de la sonde endotrachéale, le bronchoscope 

à fibre optique est passé à travers la sonde endotrachéale pour permettre la visualisation de la 

trachée et des bronches principales (76). 

Des aliquotes de solution saline dans un tampon phosphate sont instillées et le liquide est 

récupéré par aspiration douce. Le volume ainsi que la qualité des spécimens récupérés varient 
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selon la zone de prélèvement ou selon la maladie (84). Le liquide peut être aspiré dans la même 

seringue en appliquant une légère succion (76). 

L'utilisation d'un bronchoscope présente l'avantage de pouvoir visualiser les voies 

respiratoires et ainsi de sélectionner les lobes pulmonaires (77). En fonction de la localisation ou 

de la gravité de la lésion, une biopsie des masses peut être réalisée si elles sont observées (76). 

 

Quelle que soit la technique utilisée, il est conseillé de maintenir les animaux sous oxygène 

après la procédure, voire pendant, afin de réduire le risque d'hypoxie (76, 79). 

3.3. Quantité de liquide à instiller  

La quantité de liquide à instiller est très controversée (85) et varie beaucoup selon les 

études. Certains auteurs préconisent de corréler la quantité de liquide instillé au poids de 

l’animal à savoir : 2 mL/kg divisé en 2 aliquotes (86) ou encore 5mL/kg en un bolus ou en 2 ou 3 

aliquotes (76). D’autres auteurs utilisent le même volume quel que soit la taille de l’animal : 25mL 

pour un LBA non guidé avec 2 à 3 instillations (77) ou encore 60mL en 3 à 5 aliquotes pour un LBA 

guidé (84). Selon une étude, l'utilisation d'une technique de lavage broncho-alvéolaire ajustée au 

poids permet une récupération plus uniforme du liquide de revêtement épithélial, par rapport à 

une technique de lavage broncho-alvéolaire à quantité fixe (87). 

3.4. Techniques d’aspirations  

3.4.1. Aspiration manuelle 

L’aspiration manuelle est la technique la plus utilisée en médecine vétérinaire des petits 

animaux. Elle est réalisée simplement à l’aide d’une seringue. L’aspiration est faite manuellement 

de manière douce (86).  

3.4.2. Aspiration par pompe à succion 
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L'aspiration par pompe à succion permet de récupérer, chez le chien sain et chez le chien 

atteint de maladie pulmonaire, une quantité de liquide plus importante que l’aspiration manuelle. 

Cependant, cette technique n'affecte pas de manière significative le taux de réussite diagnostique 

du lavage bronchoalvéolaire chez les chiens atteints de maladies pulmonaires (86).  

3.5. La performance de cet examen complémentaire  

Le spécimen prélevé doit être immédiatement placé dans un récipient en verre conservé 

dans la glace (81, 82, 87) et cytocentrifugé dans les 30 à 60 minutes suivant le prélèvement pour 

obtenir des résultats optimaux. Pour obtenir les meilleurs résultats, le traitement des spécimens 

doit être effectué dans l'heure qui suit le prélèvement (85). Il est conseillé de diviser les spécimens 

en deux : une partie est placée dans un tube EDTA pour préserver la morphologie cellulaire et 

l'autre dans un récipient stérile sans anticoagulant pour une éventuelle culture microbiologique 

(80).  

3.5.1. Cytologie normale de l’arbre bronchique et du poumon 

Les spécimens provenant de l’arbre bronchique de chiens normaux sont peu cellulaires. La 

cytologie physiologique d’un LBA est composée de rares cellules provenant de l'épithélium 

bronchique sous la forme de cellules isolées ou en amas cohésifs mais surtout de cellules 

inflammatoires.  

Dans le tableau suivant sont mentionnés le nombre total de cellules ainsi que le 

pourcentage de chaque type de cellule inflammatoire attendu sur un échantillon de LBA provenant 

d’un chien sain (76).  

 

Nombre de cellules au 
total /µL 

Macrophage Lymphocyte Éosinophile Neutrophile Mastocyte 

< 500 70-80 % 6-14 % < 5 % < 5-6 % 1-2 % 
Tableau 7 : Nombre total de cellules et pourcentage de chaque type de cellule attendu sur 

un échantillon de LBA provenant d’un chien sain (76, 88) 
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Ainsi, les macrophages alvéolaires sont le principal type cellulaire observé dans des 

spécimens provenant d’animaux sains (88). Ces cellules semblent souvent "activées" et 

contiennent de nombreuses petites vacuoles discrètes dans le cytoplasme, remplies de débris 

phagocytés. La figure 17 présente des macrophages alvéolaires réactionnels classiquement 

présent sur un LBA de chien (76). 

 

 Les cellules épithéliales respiratoires sont des cellules de taille moyenne, à rapport nucléo-

cytoplasmique moyen et polarisées. Elles sont cylindriques ou cuboïdes, aux contours nets, et ont 

un noyau ovoïde, basal, à chromatine finement granuleuse laissant souvent apparaître un petit 

nucléole modérément proéminent. Deux types de cellules sont observées : les cellules ciliées et 

les cellules à mucus ou caliciformes. Les cellules ciliées sont caractérisées par la présence de cils 

en région apicale. Les cellules à mucus, moins nombreuses, sont caractérisées par la présence de 

gros grains basophiles dans leur cytoplasme (76). Une petite quantité de mucus peut être présente 

dans les spécimens provenant de chiens sains (83). 

 

 Contamination oropharyngée 

La contamination oropharyngée est une complication fréquente. D'un point de vue 

cytologique, on observe la présence de cellules squameuses superficielles, souvent recouvertes 

d'une population mixte de bactéries, dont des colonies de Simonsiella sp. qui sont considérées 

comme faisant partie de la flore physiologique de la cavité oropharyngée (76, 89). Ceci peut 

compromettre de manière significative l’examen cytologique et les résultats des cultures 

microbiologiques (83). La figure 14 présente une lame caractéristique d’une contamination 

oropharyngée lors d’un LBA. 
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Figure 14 : Contamination oropharyngée x400 (Laboratoire ENVT) 

Cellules épithéliales squameuses kératinisées (flèche noire) couverte de Simonsiella sp. (flèche orange) 

3.5.2. Cytologie lors d’inflammation  

Lors de processus inflammatoires, on note la présence d’une augmentation de la 

concentration en cellules inflammatoires. Les populations de cellules inflammatoires varient 

radicalement en fonction de la cause de l'inflammation. Les neutrophiles et les éosinophiles sont 

observés lors des processus les plus aigus, tandis qu'un nombre croissant de macrophages et de 

lymphocytes, en plus des neutrophiles ou des éosinophiles, est plus en faveur d’une inflammation 

chronique (76). Le type des cellules peut suggérer un processus pathologique spécifique (par 

exemple, un grand nombre d'éosinophiles est observé dans le cas d’hypersensibilité) ou une cause 

(par exemple, une inflammation granulomateuse dans le cas d'une infection fongique). Lors de 

processus inflammatoires, une augmentation de la quantité de mucus est une observation non 

spécifique (76). 
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Inflammation chronique  

Les causes de la bronchite chronique chez les chiens et les chats sont multiples : anomalie 

congénitale de la structure des voies respiratoires, fonction anormale des cils, infestation 

parasitaire, infection virale ou bactérienne, inhalation de substances nocives telles que la fumée. 

En cas d'inflammation chronique, les macrophages sont en quantité augmentée et sont activés et 

peuvent être bi- ou multinucléés avec un cytoplasme fortement vacuolisé et souvent 

phagocytaires de corps tingibles d’origine indéterminée (76). 

 

Inflammation suppurée  

Les neutrophiles sont en concentration augmentée et sont les principales cellules 

observées dans le cadre d'un processus inflammatoire suppuré et peuvent être associés à une 

inflammation aiguë et chronique. Lorsque les neutrophiles sont le type de cellule prédominant, 

les agents infectieux peuvent être observés, en particulier si les neutrophiles sont dégénérés. 

Lorsque le spécimen n'est pas traité immédiatement, les neutrophiles peuvent dégénérer. Une 

augmentation du nombre de neutrophiles peut également être observée lors de causes non 

infectieuses comme les processus néoplasiques ou des pneumonies à corps étrangers dues à des 

substances inhalées ou aspirées (76). 

 

Inflammation macrophagique et mixte  

Une réponse inflammatoire mixte composée de neutrophiles non dégénérés et de 

macrophages souvent fortement activés est fréquemment observée dans les maladies 

pulmonaires non infectieuses telles que la pneumonie d'inhalation, la torsion des lobes 

pulmonaires ou la nécrose secondaire à une lésion néoplasique (76). 

 

Inflammation granulomateuse 

L'inflammation granulomateuse se caractérise cytologiquement par la présence de 

macrophages épithélioïdes et de cellules géantes multinucléées (76). Des neutrophiles peuvent 

également être présents, ainsi que des plasmocytes, des lymphocytes et des éosinophiles en plus 

petit nombre. La figure 15 présente la cytologie d’inflammation granulomateuse.  
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Figure 15 : Inflammation granulomateuse x400 (Laboratoire ENVT) 

Une cellule géante avec de nombreux noyaux individualisés (flèche verte) ainsi que plusieurs macrophages (flèche 
bleue) et des neutrophiles (flèche orange) sont présents. 

 

Une inflammation granulomateuse ou pyogranulomateuse est observée dans les infections 

fongiques telles que la blastomycose, la coccidioïdomycose et l'aspergillose. Un corps étranger ou 

une agression chimique avec une substance telle que sulfate de baryum présent dans le 

parenchyme pulmonaire peuvent provoquer la même réaction (76). 

 

Inflammation éosinophile 

Lors d’inflammation éosinophilique, la population inflammatoire est en concentration 

augmentée avec notamment un pourcentage d’éosinophiles supérieur à 10 % (76). La figure 16 

présente la cytologie d’une inflammation éosinophile. 
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Figure 16 : Inflammation éosinophile x400 (Laboratoire ENVT) 

Nombreux éosinophiles (flèche orange) ( > 10 %) enchevêtrés dans du mucus  

  

L’éosinophilie pulmonaire peut se développer en réponse à des maladies parasitaires, 

fongiques ou néoplasiques ou en tant que réponse immunologique à un déclencheur inconnu (52).  

La principale cause de l’augmentation des éosinophiles est la bronchite allergique (90). Les 

signes cliniques comprennent la toux, une sensibilité accrue de la trachée, des crépitements et 

des sifflements à l'auscultation des poumons. Sur le plan cytologique, ce syndrome se caractérise 

par une augmentation de la quantité de mucus, des spirales de Curschmann correspondant à des 

accumulations de mucus et de la concentration en éosinophiles avec un nombre variable de 

macrophages, de neutrophiles et de mastocytes dans le liquide du LBA.  

Les autres causes d’inflammation éosinophilique sont les granulomes éosinophiliques, 

l'aspergillose, les syndromes paranéoplasiques et, rarement, la pneumonie bactérienne. 

L’infestation par Dirofilaria immitis peut parfois entrainer des granulomes éosinophiliques 

pulmonaire (90).  

 

3.5.3. Cytologie des causes infectieuses des maladies du tractus 

bronchoalvéolaire 
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Les neutrophiles prédominent généralement dans les infections bactériennes, à 

protozoaires, virales et dans de nombreuses infections fongiques. Des macrophages, des 

lymphocytes et des plasmocytes peuvent également être présents. 

 

Pneumonies bactériennes  

Les neutrophiles dégénérés sont le type de cellule le plus fréquemment observé lors d'une 

pneumonie bactérienne. Le mucus et le nombre de macrophages sont également fréquemment 

augmentés. La présence de bactéries intracellulaires, en l'absence de contamination oro-

pharyngée, permet de diagnostiquer une pneumonie bactérienne (76, 78). Les infections 

bactériennes peuvent être une maladie pulmonaire primaire, mais elles sont aussi fréquemment 

observées à la suite d'infections virales, d'une irritation des muqueuses, d'infections fongiques, de 

corps étrangers et de processus néoplasiques. La culture microbiologique et la réalisation d’un 

antibiogramme sont à réaliser si des bactéries sont observées pour obtenir des informations 

nécessaires au traitement (76). 

 

Pneumonies virales  

Les infections virales s'accompagnent d'une inflammation neutrophilique. La maladie de 

Carré et l'adénovirus sont les agents pathogènes viraux les plus courants chez les chiens. Les 

spécimens prélevés dans les cas suspects doivent être examinés attentivement à la recherche 

d'inclusions virales. Les inclusions de maladie de Carré, inclusion de Lentz Sinigaglia, sont 

azurophiles et peuvent être observées dans plusieurs types de cellules, y compris les 

macrophages, les lymphocytes, les globules rouges et les cellules épithéliales. L'infection par 

l'adénovirus canin de type 2 entraîne la présence de grandes inclusions intranucléaires 

amphophiles ou basophiles qui sont le plus souvent observées dans les cellules épithéliales 

bronchiques (76). 
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Pneumonies protozoaires et mycosiques  

De nombreux organismes protozoaires et mycosiques peuvent envahir les poumons (83). 

Un prélèvement des voies respiratoires avec examen cytologique et une culture fongique doit être 

envisagé chez les chiens présentant des signes cliniques persistants liés aux voies respiratoires et 

qui ont vécu ou voyagé dans des zones endémiques (91). Les principaux sont :   

- Toxoplasma gondii qui est un organisme protozoaire qui peut provoquer une pneumonie 

interstitielle chez le chien. La toxoplasmose est considérée comme l'une des infections 

parasitaires les plus courantes au monde (92). L'examen cytologique des échantillons de LBA 

révèle une augmentation du nombre de neutrophiles non dégénérés (76). 

- Neospora caninum est généralement observée chez les animaux de moins d'un an. Chez les 

chiens plus âgés, la maladie se caractérise par une atteinte systémique, y compris une 

infiltration pulmonaire marquée avec une pneumonie associée. L'examen des spécimens 

révèle une réponse inflammatoire mixte composée de neutrophiles, de macrophages, de 

lymphocytes, de plasmocytes et d'éosinophiles avec des tachyzoïtes intra- et extracellulaires 

impossibles à distinguer de ceux de T. gondii (76). 

- Blastomyces dermatitidis est un champignon dimorphique qui infecte principalement le 

poumon lors d'infection primaire. Les organismes peuvent être facilement prélevés lors de la 

réalisation de LBA chez les animaux présentant des signes radiographiques de la maladie. En 

général, on observe la forme « levure ». Les formes extracellulaires de levure sont bleu foncé, 

rondes, de 5 à 20 μm de diamètre, avec une paroi épaisse et biconcave ayant une structure 

interne granuleuse (76). 

- Histoplasma capsulatum est également un champignon dimorphique qui infecte les chiens. 

Outre l'histoplasmose systémique observée, un syndrome autolimité d'histoplasmose 

pulmonaire est également observé chez les chiens. Les petits organismes ressemblant à des 

levures sont ronds à ovales et ont un diamètre de 1 à 4 μm avec un noyau violet et un 

protoplasme légèrement basophile entouré d'un halo fin et clair. Les organismes sont observés 

à l'intérieur des macrophages et des neutrophiles ainsi qu'en extracellulaire (76). 

On retrouve également Cryptococcus neoformans, Coccidiodes immitis, Sporotrichum spp., 

Aspergillus, Cytauxzoonfelis et Pneumoctystis cariniis (83, 93). 
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Pneumonies parasitaires  

De nombreux parasites peuvent infester les voies respiratoires des chiens et sont impliqués 

dans l'afflux d'éosinophiles dans les voies respiratoires ou les poumons (94). Le LBA peut être utile 

pour identifier les larves ou les œufs ; cependant, l'agent étiologique n'est pas toujours présent. 

Lors d’augmentation des éosinophiles, une recherche de parasites et un examen des selles sont 

nécessaires (76). 

Parmi les parasites pouvant infester l’arbre bronchique des chiens, on retrouve : 

- Eucoleus aerophila, un parasite qui vit dans la trachée, les bronches 

et dans les voies nasales. Des œufs de parasites peuvent être observés dans les lavages 

bronchiques (76). 

- Filaroides birthi, un vers pulmonaire qui vit dans les alvéoles et les bronchioles. Les ovules et 

les larves embryonnaires peuvent être récupérés par LBA (76). 

Les vers vivants n'entraînent généralement pas de réaction immunitaire significative. Les vers 

morts ou mourants sont associés à une réaction granulomateuse éosinophile caractérisée par 

un nombre variable d'éosinophiles, de macrophages et de fibroblastes (76, 90). 

- Crenosoma vulpis, est un nématode identifiable par LBA. Une inflammation éosinophilique est 

le plus souvent observée (76). Cependant, l'examen des selles par la technique de Baermann 

est la méthode de diagnostic la plus sensible (95). 

- L’angiostrongylose est une maladie parasitaire du chien causée par un vers nématode : 

angyostrongylus vasurom. La qPCR sur le liquide de lavage broncho-alvéolaire est un outil de 

diagnostic précieux et devrait être recommandée pour les chiens cliniquement suspectés 

d'angisotrongylose pulmonaire et qui ont un résultat négatif à l'analyse de Baermann et/ou un 

résultat négatif au test antigénique rapide sur le sang (79). En effet, l’analyse de Baermann 

peut manquer de sensibilité en en raison de l'excrétion intermittente de larves dans les fèces 

(96, 97). La figure 17 présente la cytologie d’une angiostrongylose. 
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Figure 17 : Cytologie d’une angiostrongylose x100 (Laboratoire ENVT) 

Angyostrongylus vasurom sur un fond d’inflammation neutrophilique 

3.5.4. Lésions tissulaires  

Hémorragie 

Les hémorragies sont caractérisées cytologiquement par un ou plusieurs critères, dont 

l'érythrophagocytose, les macrophages chargés d'hémosidérine et les cristaux d'hématoïdine (76, 

78). La figure 18 présente une cytologie d’hémorragie pulmonaire. 
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Figure 18 : Hémorragie pulmonaire x1000 (Laboratoire ENVT) 

Nombreux érythrocytes (flèche blanche) et macrophages contenants des produits de dégradation des érythrocytes 
(flèche noire) 

 

La présence d'érythrophagocytose, de préférence avec de l'hémosidérine, est importante 

pour distinguer les hémorragies pathologiques des hémorragies iatrogènes ou de la contamination 

sanguine. Une augmentation de la concentration en hématies dans le LBA est observée en cas 

d'insuffisance cardiaque congestive, de processus néoplasiques, d’infestation parasitaire et de 

coagulopathie (76). 

 

Atélectasie ou collapsus pulmonaire  

Un grand nombre de cellules épithéliales respiratoires est inhabituelle et suggère une 

atélectasie pulmonaire, un collapsus ou une hyperplasie. De nombreux macrophages peuvent 

également être présents (76). 
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Nécrose 

La nécrose se caractérise cytologiquement par d'abondantes quantités de matériel 

basophile, granuleux ou amorphe et des cellules fantômes. Des cellules inflammatoires ou 

néoplasiques sont souvent mélangées aux débris nécrotiques (76). 

 

Hyperplasie et dysplasie du poumon  

Les cellules épithéliales respiratoires peuvent subir des modifications hyperplasiques ou 

dysplasiques dans les maladies pulmonaires non néoplasiques. Les cellules épithéliales 

cylindriques normales deviennent plus cuboïdes ou peuvent sembler rondes. Les noyaux prennent 

une forme centrale, sont plus grands et contiennent une chromatine plus irrégulière et des 

nucléoles proéminents. Le cytoplasme présente une basophilie accrue et peut contenir des 

vacuoles ponctuelles. Une prolifération cellulaire accrue (hyperplasie) ou une maturation 

cytoplasmique et nucléaire asynchrone (dysplasie) peuvent survenir à la suite d'une inflammation 

chronique ou d'une nécrose tissulaire (76). 

 

Métaplasie du poumon  

La métaplasie est le remplacement de cellules normales par une population secondaire, 

mais non néoplasique. La métaplasie peut se produire en réponse à des altérations hormonales 

ou à des facteurs de croissance, ou dans le cadre d'une réponse adaptative de protection contre 

une irritation chronique. Les prélèvements effectués dans les zones de métaplasie malpighienne 

sont modérément cellulaires et donnent de grandes cellules épithéliales malpighiennes rondes à 

polygonales qui peuvent être observées en nappes ou individuellement. Des cellules superficielles 

anucléées et des débris de kératine peuvent également être observés en fonction du degré de 

kératinisation (76). 

3.5.5. Processus néoplasiques 

Le processus néoplasique le plus fréquente diagnostiqué par le LBA est le carcinome, qu'il 

soit primaire ou métastatique (76). Il représente 83 % de toutes les tumeurs pulmonaires 

primitives du chien (83). Les cellules épithéliales s'exfolient facilement et peuvent être identifiées 
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dans les spécimens de LBA. Elles présentent des critères de malignité avec en particulier une 

variation de la taille des cellules et des noyaux (anisocytose et anisocaryose), des nucléoles 

proéminents, multiples, volumineux et irréguliers, des anomalies nucléaires (forme, chromatine), 

des cellules en bague à chaton, du gigantisme cellulaire ou nucléaire et de la multinucléation. Des 

infiltrats éosinophiles peuvent être associés au carcinome broncho-alvéolaire chez le chien (76, 

88).  La figure 19 présente la cytologie d’un carcinome pulmonaire. 

 

 
Figure 19 : Cytologie de carcinome pulmonaire x200 (Laboratoire ENVT) 

Gros amas d’épithélium pléomorphe (cercle orange), cellules multinucléées (flèche verte), inflammation suppurative 
avec présence de neutrophiles (flèche noire) 

 
De nombreux carcinomes métastasent dans le parenchyme pulmonaire, comme les 

carcinomes mammaires , de la vessie, de la prostate et des glandes endocrines (76). 

Une étude a évalué l'utilisation du lavage bronchoalvéolaire comme outil auxiliaire pour le 

diagnostic des métastases pulmonaires des tumeurs mammaires chez les chiens et a montré une 

faible sensibilité (81). 
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Les hémopathies peuvent se disséminer dans le parenchyme pulmonaire et donner lieu à 

une maladie infiltrante diffuse ou à des nodules discrets. Plusieurs hémopathies ont été plus 

fréquemment identifiées avec notamment le lymphome, l'histiocytose maligne, et la 

granulomatose lymphomatoïde. 

- Le lymphome est une tumeur fréquente chez le chien (83). Les spécimens de LBA se sont 

révélés plus sensibles que les radiographies pour le diagnostic du lymphome malin 

multicentrique (76). 

- L'histiocytose maligne peut être cytologiquement difficile à mettre en évidence. Les histiocytes 

néoplasiques sont de grandes cellules, souvent nettement pléomorphes, qui contiennent un 

cytoplasme abondant, souvent vacuolisé et basophile. Les noyaux sont ovoïdes à réniformes 

et contiennent une chromatine irrégulière et des nucléoles proéminents (76). 

- La granulomatose lymphomatoïde pulmonaire est une hémopathie lymphoïde T pléocellulaire 

peu commune qui a été reconnue principalement chez des chiens jeunes ou d'âge moyen. Elle 

est caractérisée par un nombre variable de grandes cellules mononucléées pléomorphes 

d'aspect lymphoïde, plasmocytaire ou histiocytaire ; les cellules binucléées et les mitoses sont 

fréquentes. Les cellules néoplasiques peuvent en fait constituer la minorité de la population 

cellulaire présente et sont mélangées à de nombreux petits lymphocytes, éosinophiles et 

plasmocytes. 

Les tumeurs mésenchymateuses sont relativement rares chez les chiens (76). 
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II. Étude clinique rétrospective  

A.  Matériel et méthode 

1. Modalités de recueil des données et durée de l’étude 

Nous avons mené une étude rétrospective observationnelle au Centre Hospitalier 

Universitaire Vétérinaire des Animaux de Compagnie (CHUVAC) de l’École Nationale Vétérinaire 

de Toulouse (ENVT). Les critères d’inclusion étaient la réalisation de radiographies thoraciques et 

la réalisation d’un lavage broncho-alvéolaire (LBA) au cours de la prise en charge médicale. Les 

chiens ont été inclus entre le 13 décembre 2013 et le 8 novembre 2023 à partir du logiciel SIRIUS, 

base de données utilisée au sein de l’ENVT regroupant l’ensemble des compte-rendus cliniques, 

des examens complémentaires et des résultats d’analyses. Notre population d’étude est 

composée de 66 patients. 

2. Objectifs de l’étude  

L’objectif principal de cette étude est de mettre en parallèle les résultats d’imagerie et de 

cytologie obtenus sur une population de chiens atteints d’affection respiratoire basse. Les 

objectifs secondaires étaient de :  

- Comparer les résultats des radiographies thoraciques a ceux des analyses du LBA 

- Comparer le diagnostic définitif aux résultats de la radiographie thoracique 

- Comparer le diagnostic définitif aux résultats du LBA 
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3. Données analysées  

Pour les chiens inclus dans notre étude, nous avons recueilli les données suivantes :  

- Date de réalisation du LBA 

- Sexe, race, poids, NEC et signes cliniques le jour de la réalisation du LBA 

- Résultats de la cytologie du LBA 

- Résultats des analyses bactériologiques et/ou des PCR sur les prélèvements 

- Date de réalisation des radiographies thoraciques  

- Compte rendu des radiographies thoraciques 

- Compte rendu médical réalisé par le service de médecine interne suite à ces deux examens  

 

4. Analyses statistiques 

 

Les caractéristiques de la population ont été décrites par les statiques usuelles. Les 

variables quantitatives ont été décrite par la médiane. Les variables qualitatives ont été décrites 

par les nombres et les pourcentages. 

B.  Résultats 

1. Description de la population  

Notre population de 66 chiens se composait en majorité de mâles (54.5 %). L’âge médian 

au diagnostic était de 6 ans (écart type 4.3 ans) avec une étendue de 1 mois et 25 jours à 15 ans.  

Le poids médian était de 17,2 kg (écart type 14.0 kg).  

Le score corporel des chiens de l’étude a été évalué avec des notes d’état corporel (NEC) 

allant de 1 à 9 : 1/9 correspond à un état de maigreur extrême, 9/9 correspond à un état d’obésité 

morbide. Le score corporel idéal pour un chien varie de 4/9 à 5/9 en fonction de sa race. La NEC 

médiane dans notre étude était de 5. 
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La plupart des chiens présentaient de la toux le jour du LBA (72.3 %) elle était 

principalement décrite comme sèche et souvent émétisante. Les autres signes cliniques les plus 

présentés étaient une fatigabilité/intolérance à l’effort et une dyspnée dans 21.5 % des cas. Par 

ailleurs, une baisse de l’état général et une dysorexie étaient décrites respectivement dans 20.0 

% et 10.8 % des cas.  

 
 

N = 66  
Sexe  
     Mâle 36 (54.5 %) 
     Femelle 30 (45.5 %) 
Age   
     < 1 an 9 (13.6 %) 
     1-5 ans 20 (30.3 %) 
     6-10 ans 23 (34.8 %) 
     > 10 ans 14 (21.2 %) 
Poids   
     0-10 kg 19 (28.8 %) 
     10-30 kg 32 (48.5 %) 
     >30 kg 15 (22.7 %) 
NEC   
     2/9 2 (3.0 %) 
     3/9 6 (9.1 %) 
     4/9 20 (30.3 %) 
     5/9 16 (24.2 %) 
     6/9 10 (15.2 %) 
     7/9 10 (15.2 %) 
     8/9 1 (1.5 %) 
     Non renseigné 1 (1.5 %) 

Tableau 8 : Caractéristiques descriptives de la cohorte au jour du LBA 

 
 

Figure 20 : Répartition des 66 chiens en fonction de leur âge 

< 1 an

1-5 ans

6-10 ans

> 10 ans
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Figure 21 : Répartition des 66 chiens en fonction de leur poids 

 

 
Figure 22 : Répartition des 66 chiens en fonction de leur Note d'État Corporel (NEC) 

 

 

 

 

0-10 kg

10-30 kg

> 30 kg

3/9

4/9

5/9

6/9

7/9



 75 

 

La répartition des 66 chiens par race est présenté dans le tableau 9. 

Races   
     Ariègeois 1 (1.5 %) 
     Beauceron 3 (4.5 %) 
     Berger allemand 1 (1.5 %) 
     Berger Australien 1 (1.5 %) 
     Berger de brie 1 (1.5 %) 
     Bichon 2 (3.0 %) 
     Border 2 (3.0 %) 
     Bouledogue anglais 2 (3.0 %) 
     Bouledogue français 3 (4.5 %) 
     Bouvier Bernois 3 (4.5 %) 
     Boxer 1 (1.5 %) 
     Caniche 1 (1.5 %) 
     Cavalier king charles 2 (3.0 %) 
     Chien d'eau espagnol 1 (1.5 %) 
     Chien de Canaan 1 (1.5 %) 
     Cocker 6 (9.1 %) 
     Dogue allemand 1 (1.5 %) 
     Fox terrier 2 (3.0 %) 
     Golden retriever 1 (1.5 %) 
     Griffon bruxellois 2 (3.0 %) 
     Husky 1 (1.5 %) 
     Jack Russel 1 (1.5 %) 
     Labrador 6 (9.1 %) 
     Lévrier arabe 1 (1.5 %) 
     Malamute de l'Alaska 1 (1.5 %) 
     Malinois 1 (1.5 %) 
     Person Russel terrier 1 (1.5 %) 
     Ratier 1 (1.5 %) 
     Rottweiler 1 (1.5 %) 
     Setter 2 (3.0 %) 
     Shar Pei 1 (1.5 %) 
     Spitz allemand 1 (1.5 %) 
     Staffordshire bull terrier 1 (1.5 %) 
     Teckel 1 (1.5 %) 
     Westie 2 (3.0 %) 
     Whippet 2 (3.0 %) 
     Yorkshire terrier 5 (7.6 %) 

Tableau 9 : Races des chiens 
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2. Imagerie 

2.1. Résultats des radiographies thoraciques 

Parmi les 66 chiens de l’étude, 48 (72.7 %) présentaient une opacité pulmonaire 

reconnaissable à la radiographie : 21 chiens une opacité alvéolaire (31.8 %), 16 chiens une opacité 

bronchique (24.2 %), 1 chien une opacité interstitielle (1.5 %), 10 chiens une opacité mixte (15.2 

%). Parmi les chiens présentant une opacité mixte, 4 chiens avaient une opacité alvéolaire et 

bronchique, 5 chiens une opacité bronchique et interstitielle et 1 chien une opacité alvéolaire, 

bronchique et interstitielle. Enfin, 18 autres chiens ne présentaient pas de modification d’opacité 

pulmonaire à la radiographie, 7 d’entre eux (10.6 %) présentaient des anomalies non pulmonaires 

(10.6 %) et 11 (16.7 %).ne présentaient aucune anomalie sur les clichés radiographiques du thorax. 

La répartition des opacités pulmonaires radiographiques chez les 66 chiens de notre étude est 

illustrée dans la figure 20.  

 
Figure 23 : Répartition des opacités pulmonaires radiographiques chez les 66 chiens de 

notre étude 

 

 

La majorité des radiographies présentant une opacité pulmonaire alvéolaire mettait en 

évidence des lésions localisées en région cranio-ventrale (52.4 %). La majorité des radiographies 
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7,6%
1,5%

27,2%

bronchique

alvéolaire

interstitielle

alvéolaire et bronchique
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aucune modification d'opacité
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présentant une opacité pulmonaire bronchique mettait en évidence des lésions à localisation 

diffuse (87.2 %). Concernant les autres opacités pulmonaires identifiées (unique ou mixte), les 

lésions étaient diffuses, crânio-ventrales, crânio-dorsales ou caudo-dorsales. Un discret 

épanchement pleural a été mis en évidence chez 4 chiens, dans 2 cas il était associé à des lésions 

pulmonaires d’opacité alvéolaire et bronchique, dans 1 cas l’épanchement pleural était associé à 

une opacité bronchique diffuse et dans 1 cas il n’y avait pas de modification d’opacité décrite. 

2.2. Répartition des opacités radiographiques selon les 

caractéristiques des patients 

Les anomalies pulmonaires en fonction de l’âge des patients, de leur poids et de leur note 

d’état corporel sont reportées dans le tableau 10.  

 

Âge Bronchique Alvéolaire Interstitiel A+B B+I A+B+I Poumons sains 

< 1 an 3.0  6.1 1.5 1.5 1.5  1.5 

1-5 ans 7.6 12.1  1.5   9.1 

6-10 ans 12.1 4.5  3.0 1.5 1.5 7.6 

> 10 ans 1.5 9.1   1.5  9.1 

Poids  

0-10 kg 3.0  10.6  1.5   12.1 

10-30 kg 18.2 10.6  3.0 1.5  9.1 

>30 kg 3.0 10.6 1.5 1.5  1.5 6.1 

NEC  

2/9  3.0      

3/9 3.0 4.5     1.5 

4/9 6.1 7.6  4.5 6.1  6.1 

5/9 10.6 6.1     7.6 

6/9 3.0 3.0    1.5 7.6 

7/9 1.5 6.1  1.5 1.5  4.5 

8/9   1.5     

Non renseigné  1.5      

Tableau 10 : Répartition des opacités radiographiques selon l’âge, le poids et la NEC des 
66 chiens (en % de l’ensemble des 66 chiens de la population étudiée) 

B : opacité bronchique, A : opacité alvéolaire, I : opacité Interstitielle 
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3. Cytologie  

3.1. Résultats des analyses cytologiques effectuées sur les 

échantillons de LBA  

Parmi les 66 chiens de l’étude, l’analyse cytologique du liquide de LBA a mis en évidence 

une quantité anormale d’un seul type cellulaire dans 48.5 % des cas, mettant en évidence soit une 

inflammation neutrophilique pour la grande majorité des cas (45.7 %), soit une inflammation 

éosinophilique (1.5 %). Dans 36.4 % des cas, l’analyse cytologique a mis en évidence une 

inflammation mixte neutrophilique et éosinophilique, Une inflammation chronique non spécifique 

a été mise en évidence dans 7.5 % des cas. Enfin, 6.0 % des LBA ne présentaient pas d’anomalie à 

la cytologie et 3.0 % des LBA se sont avérés non conclusifs. La proportion des différents résultats 

cytologiques des échantillons de LBA dans notre population est illustrée dans la figure 21. 

 

 
Figure 24 : Répartition des résultats d’analyse cytologique du LBA pour les 66 chiens de 

notre population 

 

Des analyses PCR ont été réalisées sur 43.9 % des prélèvements (29 chiens). Sur les 29 

chiens, 16.7 % avaient une PCR positive. Parmi elles, près de 2/3 (63.6 %) mettaient en évidence 
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de l’ADN de Mycoplasme respiratoire, 27.3 % révélaient la présence de Bordetella et 9.1 % 

retrouvaient concomitamment ces deux bactéries. 

 

 

 
Figure 25 : Résultats des analyses PCR 

 

Des analyses bactériologiques ont été réalisés sur 78.8 % des prélèvements (52 chiens). 

Sur les 52 chiens, 46.2 % (24 chiens) avaient une bactériologie positive. Parmi elles, une infection 

monobactérienne à Bordetella a été révélée dans 25 % (6 chiens) des cas, une infection 

monobactérienne à Escherichia coli a été révélée dans 12.5 % (3 chiens) des cas, des infection 

monobactériennes aux Pasteurelles et a Streptococcus canis ont été détecté dans 8.3 % des cas, 

toutes les autres infections, mono ou pluribactérienne, ont été détecté dans 4.2 % des cas. Le 

prélèvement était contaminé pour 2 chiens. 
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Figure 26 : Résultats des analyses bactériologiques sur les 52 chiens sur lesquelles elles 

ont été effectuées 

 

3.2. Répartition des résultats cytologiques selon les 

caractéristiques des patients 

Les résultats de la cytologie du LBA chez les chiens de notre étude en fonction de leur âge 

et de leur poids est présentée dans le tableau 11. 

Age N E N+E N+L N+G N+E+L ICNS Pas d'anomalie NC 

< 1 an 7.6  3.0 1.5  1.5 1.5   

1-5 ans 13.6 1.5 3.0 3.0 1.5  4.5 3.0  

6-10 ans 12.1  10.6 3.0  3.0 1.5 1.5 1.5 
> 10 ans 12.1  1.5  3.0 1.5  1.5 1.5 

Poids  
0-10 kg 12.1  6.1 3 3.0  1.5 3  

10-30 kg 25.3  13.8 6.9 2.3 4.6 6.9   
>30 kg 10.6 1.5 3 1.5   1.5 1.5 3 

Tableau 11 : Répartition des résultats cytologiques du LBA selon l’âge et le poids des 66 
chiens (en % de l’ensemble des 66 chiens de la population étudiée) 

N : Inflammation neutrophilique ; E : Inflammation Éosinophilique ; G : infiltration 
granulomateuse ; L : Lymphocytose ; ICNS : inflammation chronique non spécifique ; NC : 

non conclusif 
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4. Diagnostic définitif des affections respiratoires  

4.1. Résultats des diagnostics établis  

Parmi les 66 chiens de notre étude, une bronchopneumonie infectieuse a été diagnostiquée 

pour 28 chiens (41%) avec identification d’un agent infectieux pour 13 chiens et forte suspicion 

sans mise en évidence d’agent infectieux pour 15 chiens.  

Un diagnostic de bronchopneumonie inflammatoire a été établi pour 22 chiens (33.4 %). 

Une atteinte pulmonaire parasitaire a été suspectée pour 3 chiens (4.5 %) tous atteints 

d’Angiostrongylose.  

Une atteinte pulmonaire cancéreuse a été mise en évidence pour 3 chiens (4.5 %) 1 chien 

présentait une leucémie aigüe myéloïde, 1 un carcinome pulmonaire et 1 un carcinome 

bronchique.  

Une atteinte pulmonaire vasculaire a été mise en évidence pour 2 chiens (3.0 %) qui 

présentaient un collapsus trachéal 

Enfin, pour 8 chiens (12.1 %) la cause des signes cliniques est restée indéterminée. 

 

Figure 27 : Répartition des diagnostics établis dans la population des chiens de notre étude 
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4.2. Répartition des diagnostics établis selon les 

caractéristiques des patients 

L’influence du sexe, de l’âge et du poids sur les résultats du diagnostic de médecine interne 

chez les chiens de notre étude est présentée dans le tableau 12.  

Sexe 
Bronchopneumonie 

(agent infectieux 
déterminé) 

Bronchopneumonie 
(agent infectieux 

indéterminé) 

Bronchopneumonie 
inflammatoire Parasitaire Vasculaire Tumoral 

Origine 
indéterminé 

Male (%) 9.1 10.6 21.2 1.5 1.5   

Femelle (%) 10.6 12.1 12.1 3.0 3.0 4.5 9.1 

Âge  

< 1 an 9.1 1.5  1.5   1.5 

1-5 ans 4.5 10.6 7.6   3.0 4.5 

5-10 ans 4.5 9.1 15.2 3.0   3.0 

> 10 ans 1.5 1.5 10.6  3.0 1.5 3.0 

Poids  

0-10 kg 12.1 1.5 3.0 1.5 3.0 1.5 6.1 

11-30 kg 7.6 9.1 21.2 3.0  3.0 4.5 

>30 kg  12.1 9.1    1.5 

Tableau 12 : Répartition des affections pulmonaires en fonction du sexe, de l’âge et du 
poids des 66 chiens (en % de l’ensemble des 66 chiens de la population étudiée) 
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5. Mise en parallèle de la radiographie du thorax, de l’analyse du 

liquide de LBA et du diagnostic définitif de pneumopathie 

5.1.  Radiographie du thorax et analyse du LBA 

Le temps écoulé entre la prise des radiographies et la réalisation du LBA est variable, le 

délai était d’au maximum 60 jours. La médiane est de 1,5 jour.  

 
Figure 28 : Temps écoulé entre l'acquisition des radiographies et la réalisation du LBA 

 

Le tableau 13 présente la répartition des opacités pulmonaires en fonction des résultats 

cytologiques du LBA pour les 66 chiens de notre étude.  
 N E N+E N+L N+G N+E+L ICNS Pas d’anomalie NC 

Bronchique 7.6  10.6 1.5   3.0 1.5  

Alvéolaire 24.2  1.5 3.0 1.5     

Interstitiel       1.5   

A+B 3.0  1.5    1.5   

B+I   3.0 1.5  1.5  1.5 1.5 

A+B+I 1.5         

RAS ou autre 9.1 1.5 1.5 1.5 3.0 4.5 1.5 3.0 1.5 

Tableau 13 : Comparaison des résultats radiographiques aux résultats cytologiques, en 
pourcentage des 66 chiens de la population étudiée (en % de l’ensemble des 66 chiens de 

la population étudiée) 

B : Bronchique ; A : Alvéolaire ; I : Interstitiel ; N : Inflammation neutrophilique ; E : 
Inflammation Éosinophilique ; G : infiltration granulomateuse ; L : Lymphocytose ; ICNS : 

inflammation chronique non spécifique ; NC : non conclusif 
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Pour 80 % des chiens présentant une opacité pulmonaire alvéolaire à la radiographie 

thoracique, la cytologie du LBA révélait une inflammation neutrophilique. 

 

 
Figure 29 : Résultats cytologiques du LBA chez les chiens présentant une opacité 

pulmonaire alvéolaire 

 

Pour 43.8 % et 31.4 % des chiens présentant une opacité bronchique à la radiographie, la 

cytologie du LBA révélait respectivement une inflammation mixte (neutrophilique et 

éosinophilique) et une inflammation neutrophilique. 

 
Figure 30 : Résultats cytologiques du LBA chez les chiens présentant une opacité 

pulmonaire bronchique 
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5.2.  Radiographie du thorax et diagnostic définitif 

Le tableau 14 présente les résultats des radiographies pulmonaires par rapport aux 

diagnostic établis par le service de médecine interne 

 

 B A I A+B B+I A+B+I Aucune anomalie 
pulmonaire 

Bronchopneumonie avec agent 
infectieux déterminé 

4.5 6.1  1.5 1.5  6.1 

Bronchopneumonie agent 
infectieux non déterminé 1.5 12.1 1.5  1.5 1.5 3.0 

Bronchopneumonie inflammatoire 15.2 4.5  1.5 3.0  7.6 

Atteinte parasitaire 3.0    1.5  1.5 

Atteinte vasculaire  1.5     3.0 

Atteinte cancéreuse  3.0  1.5    

Non déterminé  4.5  1.5   6.1 

Tableau 14 : Comparaison des résultats radiographiques aux diagnostics établis (en % de 
l’ensemble des 66 chiens de la population étudiée) 

B : Bronchique, A : Alvéolaire, I : Interstitiel 

 

Pour 62.5 % des chiens présentant une opacité unique bronchique à la radiographie du 

thorax un diagnostic de bronchopneumonie inflammatoire a été établi. 

 

 
Figure 31 : Diagnostics établis chez les chiens présentant une opacité pulmonaire 

bronchique 
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Pour 57.1 % des chiens présentant une opacité unique alvéolaire à la radiographie du 

thorax un diagnostic de bronchopneumonie infectieuse a été établi. 

 
Figure 32 : Diagnostics établis chez les chiens présentant une opacité pulmonaire 

alvéolaire 

5.3. Analyse du LBA et diagnostic définitif 

Le tableau 25 présente les résultats cytologiques du LBA par rapport aux diagnostics 

établis.  

 N E N+E N+L N+G N+E+L ICNS Pas d'anomalie NC 
Bronchopneumonie avec 

agent infectieux déterminé 
10.6  1.5 1.5 1.5 1.5 1.5 1.5  

Bronchopneumonie agent 
infectieux non déterminé 

16.7  1.5  1.5  1.5   

Bronchopneumonie 
inflammatoire 

9.1 1.5 9.1 4.5 1.5 3.0 1.5 3.0  

Parasitaire 1.5  3.0      1.5 

Vasculaire 1.5  1.5       

Tumoral 1.5  1.5    1.5   

Non déterminé 4.5   1.5  1.5 1.5 1.5 1.5 

Tableau 15 : Comparaison des résultats cytologiques aux diagnostics établis (en % de 
l’ensemble des 66 chiens de la population étudiée) 

N : Inflammation neutrophilique ; E : Inflammation Eosinophilique ; G : infiltration granulomateuse ; L : Lymphocytose ; 
ICNS : inflammation chronique non spécifique ; NC : non conclusif 
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Pour 88,9 % des chiens dont le liquide de LBA a révélé une inflammation neutrophilique, 

un diagnostic de bronchopneumonie a été établi. Dans 3 cas sur 4, la bronchopneumonie était 

d’origine infectieuse.  

 

 

 

 
Figure 33 : Résultats cytologiques du LBA chez les chiens atteints de bronchopneumonie 

infectieuse 
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III. Discussion 

Ce travail consistait à mettre en parallèle deux examens complémentaires que sont la 

radiographie du thorax et l’analyse du liquide de lavage bronchoalvéolaire dans le cadre du 

diagnostic d’affection pulmonaire chez le chien. L’objectif principal était de mettre en évidence 

d’éventuelles corrélations entre radiographie du thorax et cytologie du LBA chez le chien par le 

biais d’une population limitée de chiens atteints d’affection pulmonaire et patients au CHUVAC de 

l’ENVT. 

 Notre étude s’est basée sur une population de 66 chiens de races diverses (plus de 30 races 

représentées), d’âge moyen (médiane à 6 ans) et de poids idéal (NEC de 4 ou 5) pour plus de la 

moitié des animaux. Un tiers de la population était cependant constitué d’animaux en surpoids et 

un cinquième d’animaux très âgés (plus de 10 ans). Ces considérations d’âge et d’embonpoint sont 

importantes car ce sont des variables qui sont susceptibles d’entrainer des modifications de 

l’aspect radiographique du parenchyme pulmonaire ; en effet, l’accumulation de graisse dans et 

autour du thorax entraine une opacification des champs pulmonaires qu’il convient de ne pas 

interpréter comme une anomalie mais comme une variante de la normale chez le chien en 

surpoids. De la même manière, la paroi des bronches et les plèvres peuvent s’épaissir et devenir 

plus opaques avec le vieillissement du patient, entrainant une opacification bronchique ou 

l’apparition de scissures interlobaires variantes de la normale chez les individus âgés (98). 

L’apparition de nodules punctiformes (opacités interstitielles structurées) d’opacité osseuse sur 

les champs pulmonaires est également une conséquence du vieillissement ; il s’agit de foyers de 

métaplasie osseuse aussi appelés ostéomes qu’il s’agit de ne pas confondre avec de vraies lésions 

(tumorales notamment). Dans notre étude, les opacification interstitielles qu’elles soient uniques 

ou mixtes (broncho-interstitielles ou alvéolo-interstitielles) sont retrouvées dans 10% des comptes 

rendus radiographiques ; la population étudiée étant constituée de 30% d’animaux en surpoids et 

20% d’animaux de plus de 10 ans, nous nous serions attendus à trouver davantage d’opacification 

interstitielle diffuse sur les radiographies du thorax ainsi que quelques mentions d’opacification 

interstitielle structurée (métaplasie osseuse). Les deux hypothèses sont donc que l’âge, le poids et 

la masse graisseuse des chiens n’aient pas eu d’influence sur les compte-rendus radiographiques 



 89 

du thorax ou bien que la personne ayant interprété les clichés a considéré ces lésions comme 

variantes de la normale et ne les a pas signalées.  

Les opacités uniques alvéolaire et bronchique sont les plus représentées dans notre 

population.  L’opacité alvéolaire présente une localisation crânio-ventrale pour la majorité des cas 

et l’opacité bronchique est principalement diffuse. Ceci est en accord avec la littérature qui 

rapporte une localisation préférentielle de l’opacification alvéolaire en région crânio-ventrale du 

thorax lors de pneumonie par aspiration (29) et de façon diffuse pour la bronchopneumonie 

bactérienne (4).  

Près de la moitié des analyses cytologiques des LBA effectués sur nos chiens ont conclu à une 

inflammation neutrophilique seule et le pourcentage atteint 64% lorsque les inflammation mixtes 

(neutrophilique et éosinophilique) sont prises en considération. Nous pouvions nous attendre à 

ce résultat car la population de neutrophile est normalement prédominante en cas d’infections 

bactériennes, à protozoaires, virales et dans de nombreux cas d’infections fongiques mais 

également lors de processus inflammatoires (souvent accompagnés d’éosinophiles dans ce cas) 

(76). 

En ce qui concerne les analyses PCR, seuls des recherches de Mycoplasma, Bordetella ou 

les deux ont été réalisées et il est ainsi possible que certains agents n’aient pas été identifiés. Les 

analyses bactériologiques des échantillons de LBA ont révélé la présence d’agents infectieux dans 

46.2 % des cas et c’est une majorité d’infections à Bordetella bronchiseptica qui a été mise en 

évidence. Ceci est en accord avec la littérature qui rapporte la présence de cette bactérie chez 12 

à 78 % des chiens atteints d'infections des voies respiratoires inférieures (99). L’analyse 

bactériologique est négative pour 42.4 % des animaux cependant, il est possible que ces animaux 

présentent effectivement une pneumonie bactérienne. En effet, la qualité des prélèvements ou la 

quantité de bactéries présente dans les poumons peuvent influer sur le résultat de cet examen 

(100). Par ailleurs, aucune donnée n’a été récoltée concernant la technique de réalisation du LBA. 

Or, l’utilisation d’une technique guidée peut permettre une meilleure sensibilité si un lobe atteint 

est préalablement sélectionné.  

 Les diagnostics de bronchopneumonie inflammatoire et infectieuse se sont révélés 

majoritaires (75.8 %) dans notre population. Les pneumonies bactériennes sont rapportées dans 
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la littérature comme l’un des diagnostics les plus fréquents chez le chien souffrant de maladie 

respiratoire chronique ou aiguë (29). Nous pouvons nous interroger sur la cause de l’importance 

des cas de bronchopneumonie par rapport aux cas d’affections vasculaire, tumorale ou parasitaire 

dans la population de chiens inclus dans notre étude. L’un des critères d’inclusion de ces chiens 

était la réalisation d’un LBA. Le LBA n'est pas un examen complémentaire réalisé en première 

intention. Sa réalisation traduit soit une persistance de signes cliniques respiratoires malgré la 

mise en place d’un traitement (affection respiratoire chronique), soit sa réalisation traduit la 

crainte d'une antibiorésistance et la nécessité de mettre en place le traitement adéquat le plus 

rapidement possible. Or, si on prend l’exemple d’une suspicion d’affection cancéreuse suite à 

l’examen radiographique, l’examen complémentaire de choix sera la biopsie et non un LBA.  

D’autre part, dans cette étude nous avons fait le choix de considérer une forte suspicion 

comme diagnostic établi. Or, le diagnostic définitif a été établi pour seulement 2/3 des cas de 

notre étude et pour le tiers restant, le diagnostic était présomptif.  

 

La plupart des chiens atteints de bronchopneumonie inflammatoire présentaient une 

opacité bronchique à la radiographie thoracique et la majorité des chiens atteints de 

bronchopneumonie infectieuse présentaient une opacité alvéolaire à la radiographie thoracique. 

Ces données sont en accord avec celles de la bibliographie (3, 4). Dans les cas de mise en évidence 

de parasites dans le liquide de LBA, l’opacité radiographique correspondante était 

majoritairement bronchique, même si le très faible effectif (3 chiens) ne permet pas d’en faire une 

relation de cause à effet. Il conviendrait donc probablement de différencier les 

bronchopneumonies infectieuses bactériennes des bronchopneumonies infectieuses parasitaires 

qui ne semblent pas avoir les mêmes conséquences radiographiques.  

Seulement 4 chiens présentaient des signes radiographiques compatibles avec un 

épanchement pleural très discret. Un récente étude (101) rapporte plus de 30% d’épanchement 

pleural chez une population de chiens atteints de pneumonie infectieuse et suspecte un 

pourcentage réel plus élevé du fait de la faible sensibilité de la radiographie dans la détection des 

épanchements pleuraux chez le chien. Le faible nombre d’épanchements pleuraux détectés parmi 
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les chiens de notre population est peut-être le reflet de ce manque de sensibilité de la 

radiographie.  

 

La majorité des chiens atteints de bronchopneumonie infectieuse présentaient une 

inflammation neutrophilique à la cytologie du LBA, d’après la littérature, nous pouvions nous 

attendre à ce résultat (76). Cependant, nous aurions également pu nous attendre à ce que les 

chiens avec une atteinte parasitaire aient une cytologie présentant une inflammation 

éosinophilique (94), ce qui n’est pas le cas dans notre étude. Cela peut être dû à un manque de 

puissance en lien avec le faible effectif (4 cas d’infestation parasitaire seulement parmi les chiens 

de notre population). 

D’autre part, différencier une bronchopneumonie inflammatoire d’une 

bronchopneumonie infectieuse grâce à l’analyse cytologique du LBA reste assez complexe. Si les 

agents infectieux ne sont pas mis en évidence et si l’inflammation est neutrophilique, la suspicion 

d’une inflammation septique va reposer sur la morphologie des neutrophiles qui doit être 

modifiée. Dans le cas des pneumopathies non infectieuses, les granulocytes neutrophiles ne 

constituent pas la population prédominante et leur morphologie est inchangée. Il reste donc 

difficile de conclure sur le statut infectieux d’une pneumonie inflammatoire uniquement sur la 

base de la cytologie. 

 

Notre étude comporte cependant plusieurs limites. Un biais de sélection tout d’abord car 

notre population est composée de chiens présentés en consultation au CHUVAC de l’ENVT qui est 

une structure universitaire vétérinaire composée d'équipes de spécialistes qui ont vu les animaux 

dans un cadre référé. Ainsi, les animaux avaient, pour la plupart, déjà̀ consulté un vétérinaire 

généraliste avec la mise en place d’un ou plusieurs traitements préalables à la consultation à 

l’ENVT. Ces traitements ont pu modifier le résultat de l’analyse cytologique du LBA, voire la 

radiographie.  

Un deuxième biais est induit par le nombre d’animaux inclus dans notre population. 66 

individus ne constituent pas un échantillon suffisant pour pouvoir faire apparaitre des corrélations 

entre les résultats du LBA et de la radiographie du thorax. Une étude se basant sur un échantillon 
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au moins deux fois plus grand serait susceptible de faire apparaitre des relations entre ces deux 

examens complémentaires.  

Les données à partir desquelles a été faite cette étude proviennent des comptes rendus 

du logiciel SIRIUS. Les comptes rendus ont été écrits par des étudiants de l’ENVT puis relus par des 

internes ou des assistants hospitaliers puis enfin validés par un clinicien imageur sénior. Aucun 

examen radiographique n’a bénéficié d’une seconde lecture pour l’étude et le caractère subjectif 

de l’interprétation radiographique des affections pulmonaires a pu générer un biais important 

dans l’interprétation des résultats.  

Dans cette étude l’analyse radiographique s’est basée sur l’interprétation des différentes 

opacités (alvéolaire, bronchique et interstitielle) qui a été présentée dans la partie bibliographique 

de ce manuscrit. Cette technique d’interprétation part du principe que les trois territoires 

concernés (alvéole, bronche et tissu interstitiel) peuvent être interprétés indépendamment les 

uns des autres et donner lieu à des diagnostics différentiels basés sur le territoire affecté. Les 

recommandations les plus récentes insistent sur le phénomène de relation temporelle et 

anatomique entre les trois secteurs qui ne peuvent pas être évalués de façon indépendante. 

L’œdème pulmonaire par exemple entraine une opacification bronchique en tout début 

d’évolution, puis interstitielle et enfin alvéolaire. C’est la topographie des lésions au sein des lobes 

pulmonaires qui va permettre d’affiner le diagnostic et pour en revenir à l’exemple de l’œdème, 

le diagnostic ne sera pas le même si l’opacité pulmonaire est observée au centre (œdème 

cardiogénique peri-hilaire) ou en périphérie des lobes (œdème non cardiogénique). Le manque 

d’information sur la topographie et la répartition des opacités pulmonaires a probablement affaibli 

la sensibilité de la radiographie et nous a privés de certaines informations. Il serait nécessaire 

d’effectuer une seconde lecture en utilisant la méthode la plus récente basée sur la localisation 

des lésions au détriment des « patterns » qui semblent aujourd’hui dépassés (102). 

Enfin, le temps écoulé entre la prise des radiographies et la réalisation du LBA était variable 

et peut avoir eu une influence considérable sur l’analyse des radiographies et sur leur comparaison 

avec l’analyse cytologique du liquide de LBA. En effet des radiographies réalisées trop 

précocement peuvent ne pas mettre en évidence les anomalies pulmonaires. A contrario, pour 

certaines affections, les lésions radiographiques peuvent apparaître en quelques heures à 
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quelques jours et leur régression puis leur disparition (lorsque le traitement est adéquat) peut 

s’effectuer en 10-20 jours (103). 
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Conclusion 

Cette étude avait pour objectif une mise en parallèle des deux examens complémentaires 

pour tenter de prédire les résultats d’analyse du LBA en fonction des caractéristiques 

radiographiques du poumon. Les bronchopneumonies inflammatoires sont très majoritairement 

retrouvées dans la population des chiens inclus dans cette étude avec une majorité de 

bronchopneumonie infectieuse même si l’agent en cause n’a pas toujours été identifié. Les lésions 

radiographiques correspondantes affectent plutôt le territoire bronchique pour les 

bronchopneumonies inflammatoires et le territoire alvéolaire pour les bronchopneumonies 

infectieuses. La taille de notre population et des échantillons pour chaque affection (infectieuse, 

parasitaire, inflammatoire etc...) ne permettent cependant pas de mettre en évidence de relation 

entre radiographie et analyse du LBA. Une lecture en double aveugle des clichés radiographiques 

en utilisant les méthodes les plus récentes d’analyse topographique des lésions serait également 

nécessaire pour augmenter les chances d’obtenir des résultats. Ce travail reste cependant une 

étape préliminaire à une possible étude sur un plus grand échantillon et qui a le mérite de mettre 

en lumière les insuffisances relatives à une petite population et à une technique d’interprétation 

radiographique ne tenant pas assez compte des relations pathogéniques des différents territoires 

pulmonaires entre eux. 
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la démarche diagnostique d’une affection pulmonaire chez le chien en permettant d’orienter le 
diagnostic en fonction de la topographie, de l’étendue et de la forme des anomalies observées ainsi que 
du compartiment pulmonaire concerné. Le lavage bronchoalvéolaire est un geste technique permettant 
d’obtenir un échantillon de liquide de revêtement épithélial pour la caractérisation des maladies 
pulmonaires diffuses et de l'inflammation des voies respiratoires.  

La première partie de ce travail est consacré à une revue bibliographique sur la radiographie du 
thorax chez le chien, sur les principales maladies respiratoires du chien ainsi que sur les techniques de 
réalisation d’un lavage broncho-alvéolaire et ses performances diagnostiques. La seconde partie est une 
étude rétrospective sur 66 chiens ayant subi des radiographies thoraciques et un LBA au cours de leur 
prise en charge médicale au CHUVAC de Toulouse entre le 13 décembre 2013 et le 8 novembre 2023. 
Dans cette étude, les données radiographiques, médicales et biologiques de ces animaux ont été 
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ABSTRACT :  

Thoracic radiography is one of the first-line complementary examinations in the diagnosis of lung 
disease in dogs, enabling the diagnosis to be oriented according to the topography, extent and shape 
of the abnormalities observed, and the lung compartment concerned. Bronchoalveolar lavage is a 
technical procedure used to obtain a sample of epithelial lining fluid for the characterization of diffuse 
lung disease and airway inflammation.  

The first part of this work is devoted to a bibliographical review of thoracic radiography in dogs, the 
main respiratory diseases of dogs, and the techniques for performing bronchoalveolar lavage and its 
diagnostic performance. The second part is a retrospective study of 66 dogs who underwent thoracic 
radiography and BAL during their medical care at the CHUVAC in Toulouse between December 13, 2013 
and November 8, 2023. In this study, the radiographic, medical and biological data of these animals 
were analyzed to determine whether there was a correlation between the thoracic radiograph, the 
result of the bronchoalveolar lavage fluid analysis and the medical diagnosis finally obtained. 
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