Die bronchoalveolare Lavage -
rasmensiner @S Blutbild der Pneumologen

Die bronchoalveolare Lavage (BAL) mit einem flexiblen
Bronchoskop wurde erstmals 1974 von Reynolds und New-
ball als Forschungsinstrument eingefiihrt . Die BAL ist ein
Verfahren, bei dem eine sterile 0,9 %ige NaCl-Losung in
ein alveolares Segment der Lunge appliziert und zur wei-
teren Analyse wieder entnommen wird 2 Die Technik setz-
te sich damals rasch durch, und zahlreiche Zentren began-
nen sie zur Gewinnung von Zellen und Proteinen aus den
unteren Atemwegen einzusetzen 3. Die BAL entwickelte
sich zu einem wichtigen diagnostischen Instrument, das
die Diagnose verschiedener diffuser Lungenerkrankungen
und Infektionen erleichtern kann. Obwohl die BAL selten
als eigenstandiger diagnostischer Test fiir die Diagnose
diffuser Lungenerkrankungen eingesetzt wird, kénnen die
Leukozytenprofile der BAL in Kombination mit klinischen
Daten und hochauflosenden Computertomographien des
Brustkorbs wesentlich zur Diagnose bestimmter Formen
interstitieller Lungenerkrankungen (ILD) beitragen 4. Ins-
besondere im deutschsprachigen Raum sind die Arbeiten
von Prof. Dr. Ulrich Costabel (Essen) hervorzuheben, der
diese Methode in der pneumologisch-klinischen Anwen-
dung etablierte und entscheidend dazu beitrug, dass die
BAL heute in nationalen und internationalen Leitlinien als
integraler Bestandteil der ILD-Diagnostik gilt 5™.

Technik

Viele Forschungszentren haben in der Vergangenheit ihre
eigenen Techniken zur Durchfiihrung von Lavagen ver-
wendet. In einer Umfrage Mitte der198oer Jahre wurden
die Unterschiede und Gemeinsamkeiten der weltweit
etablierten Techniken untersucht. Es wurde deutlich, dass
eine grol3e Heterogenitat der Techniken bestand und die-
se auch zu unterschiedlichen Ergebnissen fiihrten 2 Dies
hat zur Entwicklung standardisierter Methoden fir die
Durchfiihrung der BAL gefiihrt. Sowohl die European Re-
spiratory Society als auch die American Thoracic Society
haben Empfehlungen zur Durchfiihrung und Auswer-
tung der BAL herausgegeben . Insgesamt ist aber zu
beklagen, dass fiir die Durchfiihrung einer BAL noch kein
standardisiertes Verfahren flachendeckend etabliert ist,
standardisierte Kriterien in der Diagnostik jedoch weitge-
hend vorliegen & Die Ergebnisse einer BAL variieren nicht
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nur stark in Abhdngigkeit von der Methodik, sondern auch
von der Lokalisation der Probenentnahme. Klinisch rele-
vante Unterschiede ergeben sich vor allem hinsichtlich der
nachzuweisenden Zellpopulationen . Der rechte Mittel-
lappen (RML) und die Lingula sind die Bereiche der Lunge,
die am leichtesten zuganglich sind und bei Patienten in
Riickenlage einen guten Riickfluss der Lavageflissigkeit
ermoglichen. Daher werden diese Bereiche traditionell zur
Beurteilung diffuser Infiltrate gesptilt 3. Dieses Verfahren
verliert jedoch zunehmend an Bedeutung und wird durch
die gezielte Entnahme von Lavage-Proben ersetzt. Dank
verbesserter Technik ist die Entnahme von distalen Lava-
ge-Proben heute leichter moglich 2 Als Splilmedium in der
BAL wird eine 0,9 %ige NaCl-Losung verwendet. Sowohl
die European Respiratory Society als auch die American
Thoracic Society empfehlen die physiologische Kochsalz-
[6sung unmittelbar vor der Verabreichung auf 37,8 °C zu
erwarmen, um den Hustenreiz bei Patienten mit reaktiven
Atemwegen zu verringern 3. In den Protokollen fiir die
Durchfiihrung der BALwerden im Allgemeinen Kochsalz-
[6sungsmengen von 20 bis 60 ml verwendet, wobei bis
zu sechs Einheiten fir die BAL an einer einzigen Lava-
gestelle mit einem Gesamtvolumen von 100 bis 250 ml
verwendet werden. Einige Untersucher gehen davon aus,
dass die erste Einheit der Spiilflissigkeit hauptsachlich
Zellen und Sekrete aus den oberen Atemwegen enthalt
und bewahren diese als separates Material fur die mik-
robiologische Diagnostik auf. Die folgenden Teilmengen
(in der Regel drei bis fiinf) gelten als reprasentativer fur
die distalen Luftraume (alveoladre Probenahme) und wer-
den primar fur die anschlieende Zellanalyse verwendet
9. Andere Zentren fiihren eine vollstandige Aggregation
allerentnommenen BAL-Einheiten durch, bevor sie die BAL
zur Laboranalyse einsenden. Es liegen keine Daten vor, die
zeigen, dass dieses Vorgehen zu einer Verschlechterung
der Auswertbarkeit der BAL fiihrt 9.

Indikationen

Die Einsatzmoglichkeiten der BAL sind vielseitig. Sie um-
fasst einerseits die Abklarung von infektiésen Erkrankun-
gen und andererseits die Abklarung von infiltrativen und
immunologischen Veranderungen in der Lunge ™. Am
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haufigsten wird die BAL zur Differenzialdiagnose der in-
terstitiellen Lungenerkrankungen (ILD) verwendet, da in
zahllosen Arbeiten der Wert der Differenzialzytologie aus
der BAL fur die Klassifikation und Aktivitatsbeurteilung
der interstitiellen Lungenerkrankungen nachgewiesen
werden konnte. Entsprechend sind die Empfehlungen
der Fachgesellschaften in den Leitlinien zur ILD-Diagnos-
tik verankert '. Aber auch bei anderen Erkrankungen, wie
zur Differentialdiagnose von Lungenerkrankungen bei im-
mungeschwachten Patienten, zur Abklarung atiologisch
unklarerintrapulmonaler Infiltrate (Milchglas-Trlibungen
im HRCT) oder einer unzureichend erklarbaren Hypoxie ist
die Durchfiihrung einer BAL sinnvoll 2 Zusatzlich ist die
BAL diagnostisch hilfreich bei diffuser alveolarer Himorr-
hagie, Asbestose oder Karzinosen 2 Die BAL besitzt jedoch
oft nur im Zusammenhang mit anderer Diagnostik (z.B.
Anamnese, Labordiagnostik und bildgebende Verfahren)
eine adaquate Aussagekraft >™.

Aufbereitung

Zum Nachweis von Infektionserregern und zur Untersu-
chung zelluldrer Bestandteile muss eine BAL aufbereitet
und weiterverarbeitet werden. Die Beachtung bestimmter
Aspekte der BAL-Aufbereitung und Laboranalyse kann das
diagnostische Potenzial der BAL optimieren. Daher soll-
te die BAL-Fliissigkeit innerhalb von zwei Stunden (bei
ungekihlter BAL) oder innerhalb von vier Stunden (bei
gekihlter BAL bei 5 °C) im Aufbereitungslabor eintreffen
7. Ist bei einer rein zytologischen Praparation eine Trans-
portzeit von mehr als 24 Stunden unvermeidlich, miissen
die Zellenin der BALin einem Nahrmedium resuspendiert
werden, da die physiologische NaCl-L6sung der BAL, in der
die Zellen transportiert werden, fiir das Uberleben der Zel-
len suboptimal ist ®. Neben den Zellen, der extrazellularen
Flissigkeit und der physiologischen NaCl-Losung, mit der
die BAL gewonnen wurde, kann die BALauch Schleim ent-
halten. Um den Bronchialschleim zu entfernen, wird die
BAL von einigen Arbeitsgruppen durch Gaze vorfiltriert.
Die Zellen in der BAL kdnnen jedoch unterschiedlich stark
an der Gaze haften, so dass die zelluldre Zusammenset-
zung der BAL-Probe beeinflusst werden kann.™. Darliber
hinaus ist bei der Handhabung der BAL zu beachten, dass
bestimmte Zellen, z.B. Makrophagen, gut an Materialien
wie Glas und ahnlichen Oberflachen haften. Daher sollte
die Lavage ab dem Zeitpunkt der Entnahme in silikonbe-
schichteten oder vergleichbaren Behaltern aufbewahrt
werden. Nach der Filtration wird die Flussigkeit zentrifu-
giert, die Zellen werden resuspendiert und gezahlt (z.B.
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mit einem Hamozytometer). Die Gesamtzellzahl wird
immer auf das Gesamtvolumen der Waschfllssigkeit be-
zogen (Gesamtzellzahl/ml). Die Zentrifugation erfolgt in
der Regel fiir 10 min. bei 500 g°. Anschliefend erfolgt eine
Anfarbung nach May-Griinwald-Giemsa. Die May-Griin-
wald-Giemsa Farbung (MGG-Farbung oder auch Pappen-
heim-Farbung) ist die am haufigsten verwendete Farbung
in der Zytodiagnostik 2. Das Grundprinzip der Farbung be-
steht darin,dass sie saure und basische Farbstoffe enthalt,
diean unterschiedliche Bestandteile der Zelle binden. Die
sauren Komponenten binden an das alkalische Zytoplas-
ma und die zytoplasmatischen Granula, die rot angefarbt
werden. Die basischen Farbstoffe binden an die sauren
Zellkerne und fiihren zu einer blau-violetten Farbung 3.

Zellpopulationen

Die fiir diese Betrachtung interessanten Zellen und Ob-
jekte, die bei der zytologischen Auswertung einer BAL
gefunden werden konnen, werden im Folgenden kurz
vorgestellt. Dabei ist zu beachten, dass es sich um Zellen
der unspezifischen und spezifischen Immunabwehr han-
delt, die aufgrund der Exposition des Alveolarraumes der
Lunge zur Verteidigung der kérperlichen Unversehrtheit
mobilisiert werden und daher auch bei verschiedenen
Krankheitsprozessen in unterschiedlicher relativer und
absoluter Menge angetroffen werden, weshalb ihre Diffe-
renzialzytologie direkte Riickschllsse auf die Schadigung
des Alveolarraumes zuldsst.

Makrophagen

Die Hauptaufgabe der Makrophagen ist die Phagozytose
schadlicher Partikel. Sie sind neben den neutrophilen Gra-
nulozyten die wichtigsten professionellen Phagozyten des
Organismus. Morphologisch sind sie an ihrem unregelma-
Rigen Zellkern, den Pseudopodien und dem lysosomrei-
chen Zytoplasma zu erkennen 4. Charakteristisch fiir Mak-
rophagen ist,dass sich ihre lichtmikroskopisch erkennbare
Morphologie in Abhangigkeit vom phagozytierten Ma-
terial andert . Makrophagen, die fettreiches Material
phagozytieren, zeigen ein eher schaumiges Zytoplasma.
Kommt es zur Beladung der Makrophagen mit Himosi-
derin (Hdmosiderophagen), zeigen die Makrophagen ein
dunkelbraunes Zytoplasma mit braunen Korpuskeln, die
ehemaligen Erythrozyten entsprechen. Hamosideropha-
gen konnen bei der alveolaren Hamorrhagie auftreten,
einer seltenen, aber potenziell lebensbedrohlichen Erkran-
kung, bei der es aufgrund einer mikrovaskularen Schadi-
gung zu einem diffusen Blutaustritt aus der pulmonalen
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Mikrozirkulation in den Alveolarraum kommt 263°. Bei den
dunklen Ablagerungen in den Makrophagen kann es sich
aber nicht nur um Hamosiderin handeln, sondern auch
um RuBpartikel und mineralische Staube, die haufig bei
Rauchern und in der Steinbearbeitung tatigen Patienten
zu finden sind ¥'. Allein dieses Beispiel zeigt, dass die Analy-
se von Makrophagen viele verschiedene Aspekte aufweist
und eine detaillierte Zellanalyse erfordert.

Lymphozyten

Morphologisch sind Lymphozyten an ihrem runden, relativ
chromatindichten Zellkern und dem kleinen Zytoplasma-
saum zu erkennen. Ihre GroRe ist variabel, und man un-
terscheidet kleine (6-8 pm), mittelgrofRe und grofRe (> 15
pm) Lymphozyten 32. Die Lymphozyten kénnen funktionell
indrei Subpopulationen unterteilt werden. Die B-Lympho-
zyten, die T-Lymphozyten und die naturlichen Killerzellen.
Eine Lymphozytensubdifferenzierung sollte in der BALab
einem Lymphozytenanteil von 2 12-15 % der differenzier-
ten Zellen durchgefiihrt werden 2. Hierbei werden die
auxilliaren Proteine immunhistochemisch aufgearbeitet,
so dass CD4+ T-Lymphozyten (T-Helferzellen) von CD8+
T-Lymphozyten (eine Untergruppe sind die zytotoxischen
T Zellen) unterschieden werden kénnen. Die Bestimmung
des CD4+/CD8+-Verhaltnisses der Lymphozyten kann bei
der Diagnose verschiedener Lungenerkrankungen hilf-
reich sein. Als Normalwert gilt ein Bereich von 1,1 - 3,5.
Die haufigste Ursache fur ein erhohtes CD4+/CD8+-Ver-
haltnis (>3,5) ist die Sarkoidose 3. Das Verhaltnis muss
jedoch nicht immer verandert sein34 Der CD4+/CD8+
Quotient kann auch eine prognostische Einschatzung
der Sarkoidose liefern. So ist ein hoherer Quotient mit ei-
ner besseren Prognose assoziiert 3. Die Aussagekraft des
CD4+/CD8+ Quotienten ist jedoch nicht auf die Sarkoido-
se beschrankt. Ein stark erniedrigter Quotient kann u.a.
ein Hinweis auf eine Immunkompromittierung sein, z.B.
durch eine immunsuppressive Therapie oder im Rahmen
einer HIV-Infektion. Haufig kommt es dann zu Infektionen,
z.B. mit Mycobacterium tuberculosis 3¢ oder Pneumocys-
tis jirovecii. Ein erniedrigter Quotient findet sich auch bei
idiopathischer Lungenfibrose 7 und der exogenen aller-
gischen Alveolitis 3.

Neutrophile Granulozyten

Neutrophile Granulozyten sind mobile phagozytische
Leukozyten, die als erste Zellen an akuten Entzlindungs-
herden rekrutiert werden. Nach Actor 3 sind Neutrophile
kurzlebig und werden im Knochenmark durch Stimulation
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mit Granulozyten-Kolonie stimulierendem Faktor gebil-
det. Sie nehmen mikrobielle Pathogene auf, toten sie ab
und verdauen sie. Neutrophile Granulozyten sind in der
BAL an ihren 3-4 segmentierten Anteilen des Zellkerns
erkennbar. lhr Zytoplasma enthalt wenig Mitochondrien,
aber viel Glykogen.lhre Aufgabe, die Abtétung pathogener
Bakterien, erfolgt entweder durch Phagozytose oder durch
Freisetzung gespeicherter Substanzen aus ihren Granula.
Eine weitere Funktion der neutrophilen Granulozyten ist
die Beseitigung korpereigener Zellen nach Ereignissen wie
z.B. physischen Verletzungen oder Ischamie.

Eosinophile Granulozyten

Eosinophile Granulozyten stammen wie neutrophile Gra-
nulozyten aus der myeloischen Zellreihe. Die Hauptauf-
gabe der eosinophilen Granulozyten ist die Entleerung
der Granula zur Bekampfung von Parasiten. Sie setzen
ihre zytotoxischen Komponenten frei, sobald sie eine
mit Ig-E-Antikorpern opsonierte Oberflache erkennen 4.
Morphologisch sind Eosinophile meist durch zwei Kern-
segmente gekennzeichnet. In ihrem Zytoplasma finden
sich grolRe Granula (modifizierte Lysosomen). Neben der
Parasitenabwehr spielen eosinophile Granulozyten eine
entscheidende Rolle im Verlauf vieler entzlindlicher und
allergischer Erkrankungen, wie z.B. dem allergischen As-
thma bronchiale 44.

Mastzellen

Mastzellen sind aufgrund ihrer stark basophilen, lichtmi-
kroskopisch gut sichtbaren Granula in der MGG-Farbung
gut erkennbar. In ihren Granula enthalten sie polyanioni-
sches Heparin, Histamin und verschiedene andere Protea-
sen und Hydrolasen 32 Bei Stimulation setzen Mastzellen
ihre Granula sowie akut synthetisierte Arachidonsaure-
derivate und Zytokine frei 4. Mastzellen spielen eine wich-
tige Rolle bei der Antigen-induzierten Bronchokonstrikti-
on 4 und beim symptomatischen Asthma der Atemwege.

Epithel

Epithelzellen, sowohl Zylinderepithelzellen als auch Plat-
tenepithelzellen, sind als ein Kriterium fiir die Qualitat
der bei der BAL gewonnenen Probe anzusehen. Je mehr
Epithelzellen vorhanden sind, desto wahrscheinlicher
ist es, dass die Bronchoskopie erschwert war und die
Spulflussigkeit auch die oberen Atemwege gesptilt und
aspiriert hat. Machen sie mehr als 5% der Gesamtzellen
aus, ist davon auszugehen, dass die Kontamination zu
hoch ist und das vorliegende BAL-Material nicht mehr
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sinnvoll untersucht werden kann, um die Diagnose einer
diffusen interstitiellen Lungenerkrankung zu sichern .
Die Plattenepithelzellen stammen in der Regel aus dem
unverhornten mehrschichtigen Plattenepithel des Larynx,
Mesopharynx und Hypopharynx 4.

Erythrozyten

Erythrozyten sind keine physiologisch vorkommenden
Zellen in den luftgefillten Anteilen der Lunge. Sie kon-
nen z.B. durch Verletzungen bei der Entnahme, durch
vorangegangene Blutungen oder andere pathologische
Mechanismen in die Lunge gelangen?*. Eine zu grol3e
Anzahl von Zellen aus dem Blut kann die zytologische
Diagnostik der BAL erheblich erschweren 9. Zur Unter-
scheidung von frischen und bereits langer in der Lunge
befindlichen Erythrozyten wird die Himosiderinbeladung
der Makrophagen untersucht (vergleiche oben, Abschnitt
Makrophagen).

Artefakte

Artefakte sind kinstliche Produkte, die bei der Praparati-
on entstehen 4. Artefakte konnen viele Ursachen haben.
Dazu gehoren schlechte Probenvorbereitung, mangelnde
Qualitat der Reagenzien, Variabilitat der angewandten
Techniken und technische Fehler 4.

Befundinterpretation der bronchoalveoldren Lavage
Die BAL ist immer im Kontext der Anamnese, der klini-
schen und radiologischen Untersuchungsbefunde sowie

der Laborbefunde zu beurteilen. Von besonderer Bedeu-
tungist der zytomorphologische Befund. Nicht nur die al-
leinige Differenzialzytologie, sondern auch der Nachweis
von Partikeln (Asbestkdrperchen),das Vorhandensein von
Tumorzellen oder die Morphologie der Makrophagen (z.B.
schaumig bei exogen-allergischer Alveolitis, monomorph
bei Sarkoidose) sind richtungsweisend und fiir die Diag-
nosestellung von grofRer Bedeutung ™.

Das Differenzialzellbild einer BAL eines gesunden Nicht-
rauchers besteht zu 80-90 % aus Alveolarmakrophagen,
5-15 % Lymphozyten, ca. 3 % Neutrophilen und < 1% Eo-
sinophilen °. Die Differenzialzytologie der BAL st nicht nur
von der jeweiligen Erkrankung, sondern auch von Alter
und Geschlecht des Patienten sowie von exotoxischen Ein-
flussfaktoren abhangig. So gibt es beispielsweise deutli-
che Unterschiede zwischen Rauchern und Nichtrauchern
©.Daher ist es bei der Interpretation einer BALvon groRter
Bedeutung, die Differenzialzytologie im Kontext der indi-
viduellen klinischen Situation des Patienten zu betrach-
ten und auch andere verfligbare Befunde des Patienten
(Labor, Bildgebung) in die Beurteilung mit einzubeziehen
(Vergleiche Tabelle 1).

Ziel der Differenzialzellzahlung ist es, eine fibrosierende
Lungenerkrankung (neutrophile Proliferation) von einer
granulomatdsen oder rheumatischen Erkrankung (lym-
phozytdre Proliferation) zu unterscheiden. Die relative
Vermehrung der jeweiligen Zellen I3sst sich jedoch nicht

Diagnose Makrophagen Lymphozyten Neutrophile Eosinophile
Kind 81+13 16 +12 2+3 0,4+0,6
Nichtraucher 92+4 7+3 1+1 1+0,3
Raucher 96+3 3+2 1+1 04+0,6
Sarkoidose 55+ 21 41+ 21 3+5 1+1

EAA 18+10 78 £10 2+2 1+1

IPF 66 + 23 15+15 14 +16 5+5
COP/BOOP 39+19 44 +19 10+3 6+8

CEP 27+18 22+18 6+6 46 + 22

Tabelle 1: Differenzialzellbild der BAL mit Werten nach Totsch, et al. ™ Angaben in Prozent. Kein Anspruch auf Vollstandigkeit. EAA

Exogen allergische Alveolitis, IPF Idiopathische Lungenfibrose, COP chronische organisierende Pneumonie, BOOP Bronchiolitis obliterans

mit organisierender Pneumonie, CEP Chronische eosinophile Pneumonie.
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immer eindeutig einer bestimmten Diagnose oder Er-
krankung zuordnen, zudem gibt es Mischbilder, die sich
Uberlagern und schwer zu interpretieren sind (Vergleiche
Tabelle 2).

Hoher Anteil an Lymphozyten

Exogene allergische Alveolitis, Sarkoidose,
Tuberkulose, Medikamente, AIDS, Asbestose,
Alveolarproteinose, Lymphangiosis carcinomatosa

Neutrophile hoch

Idiopathische Lungenfibrose, ARDS, Kollagenosen,
Asbestose, Pneumokoniosen, brochopulmonaler
Infekt

Eosinophile hoch

Eosinophile Pneumonie, Churg-Strauss-Syndrom,
allergische bronchopulmonale Aspergillose,
idiopathische Lungenfibrose, Medikamente,
Asthma bronchiale

Tabelle 2: Krankheiten mit lymphozytarer, neutrophiler, und
eosinophiler Alveolitis. Uberschneidungen kommen vor,
keine Vollstandigkeit.

Der CD4/CD8-Quotient kann auch als guter Leitfaden fiir
die Differenzialdiagnose verwendet werden. Besonders
niedrige CD4/CD8-Quotienten werden im akuten Stadi-
um der exogen-allergischen Alveolitis, bei bestimmten
medikamentds induzierten Lungenerkrankungen, bei
Silikose, HIV-Infektionen und chronischen Pneumonien
erwartet. Dagegen deutet ein CD4/CD8-Quotient tiber 3,5
eher auf eine Sarkoidose, eine Berylliose, eine asbestindu-
zierte Alveolitis,einen Morbus Crohn oder eine Kollageno-

CD4/CD8 hoch (»3,5)
Sarkoidose, Berylliose, Asbestose, Morbus Crohn

CD4/CD8 normal (1,1-3,5)
Tuberkulose, Lymphangiosis

CD4/CD8 niedrig (<1,1)

Exogen-allergische Alveolitis, Bronchiolitis
obliterans mit organisierender Pneumonie, HIV,
Silikose, Medikamente

Tabelle 3: CD4/CD8 Quotient in der BAL bei verschiedenen
Krankheiten.
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se hin. Aufgrund dieser Fiille von Differenzialdiagnosen ist
der Bezug zum klinischen Bild des Patienten von groRer
Bedeutung ™ (Vergleiche Tabelle 3).

Im folgenden werden die hdufigsten Diagnosen, die an-

hand einer BAL herausgearbeitet werden kénnen, durch

beispielhafter Falle illustriert, siehe folgende Tableaus:

- Exogen allergische Alveolitis, Hypersensitivitatspneu-
monitis (EAA, HP)

- Eosinophile Pneumopnie (EP)

- Histiozytosis X, pulmonale Langerhanshistiozytose (HX,
pLH)

- Opportunistische Infektion der Lunge bei Immunsup-
pression

- Sarkoidose

Exogen allergische Alveolitis, Hypersensitivitatspneu-
monitis (EAA, HP)

Abb. 1: Radiologie: sog. Mosaikmuster: Milchglasinfiltrate in

unterschiedlicher Dichte, air trapping (cystisch anmutende dunkle
Areale). Verdacht auf EAA, DD DIP DDpLH, DD Infekt.

.
-
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Abb. 2: BAL: Deutlich erkennbare Lymphozytose und leichte

Granulozytenerhéhung. Zu Beginn einer EAA starker Influx von
Granulozyten, spater Verdrangung durch Lymphozyten. Erhohung
der Lymphozyten oft > 60 %.
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Abb. 3: BAL IHC: erniedrigte CD4/CD8 Ratio meist <0,5 (CD 4
positive Lymphozyten braun, CD8 positive Lymphozyten rot).

R N
W
e

Abb. 4: Histologie: Verbreiterung des Lungeninterstitiums durch
Lymphozyten und Ausbildung von epitheloidzelligen Mikrogranu-
lomen im Interstitium (fast ausschlieRlich bestehend aus Riesen-
zellen und kleineren Epitheloidzellen), sowie einer organisierenden
Pneumonie (im Lumen der Alveolen).

Eosinophile Pneumonie (EP)

Ursachen dieser Erkrankung sind vielfaltig:

Haufig in Verbindung mit Hypereosinophilie im Blut (HES)
oder Asthma. Bei begleitendem Auftreten von Lungen-
blutungen Teilaspekt einer Eosinophilen Granulomatose
mit Polyangiitis (friiher Churg Strauss Syndrom), seltener
bei Wurmerkrankungen und als medikamentos toxische
Reaktion.

Abb. 1: Radiologie: Symmetrische Konsolidierungen. DD Organi-
sierende Pneumonie, DD Malignom.

Abb. 2: BAL: Ausgepragte Vermehrung der Eosinophilen Granulo-
zyten. In aller Regel > 60 % und hoher.

Abb. 3: Histologie: Intraalveoldre Ansammlung von eosinophilen

Granulozyten, z.T. mit Ubergang in organisierende Pneumonie.
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Histiozytosis X, pulmonale Langerhanshistiozytose (HX,
pLH)

Abb. 4: Histologisch erkennt man Granulome, die aus Langer-
hanshistiozyten bestehen, die zentral nekrotisch werden und die
Zystenbildung verursachen (Hohlraum im Zentrum).

Abb. 1: Radiologie: liegt eine multizystische Lungenerkrankung
vor. DD Kongenitale Zysten, DD DIP, DD EAA oder pLH.

Abb. 5: Immunhistochemisch sind die Zellen in der Zystenwand
CD1a positiv (hier braun geféarbt) und damit Langerhanshistio-
zyten.

Abb. 2: BAL: Typisches Bild einer Raucher BALmit braunem Pigment

inden Makrophagen und reduzierten Lymphozyten und vermehr-

ten Granulozyten.

Opportunistische Infektion der Lunge bei Immunsup-
pression

Abb. 3: BALIHC zeigt vermehrt CD1a positive Zellen (Marker fiir
Langerhans Histiozyten - rot gefarbt). Anteil >6 % Langerhans-

Abb. 1:Radiologie: Mehrere Kavernen mit wandstandigen
Verdichtungen DD Tbc, DD einschmelzende Pneumonie DD
Aspergillom; zusatzlich bipulmonale Milchglasinfiltrate unter
Aussparung der Peripherie.

histiozyten erlaubt die Diagnose einer pLH.
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Abb. 2: BAL 1: Lymphozytares Zellbild mit wolkigen amorphen Abb. 5: BAL 2 ebenfalls Spezialfarbung: Zusatzlich besteht in die-
Strukturen in der MGG. sem Fall eine Mischinfektion mit Aspergillus fumigatus, was die
kaverndsen Lungenstrukturveranderungen erklart.

Abb. 3: BAL mit Spezialfarbung: In der Grocottfarbung erkennt

man die Mikroorganismen, die in Haufen liegen, mit zentralem Abb. 6: Histologie 2: In der Histologie findet man auch die Aspergil-
Kern und doppel konturierter Zellmembran. Die Pneumocysti len (wiederum Grocottfarbung mit etwas weniger Lichtgriin in der
Jirovecii Pneumonie erklart die milchglasartigen Veranderungen Gegenfarbung), die hier nicht auf die Kavernen beschréankt sind,
in der Radiologie. aufgrund der starken Immunsuppression der Patientin.

Sarkoidose

Abb. 4: Histologie 1: In der Histologie (auch hier nur in der Grocott-

farbung) erkennt man die streng intraalveoldre Ansammlung der
Pneumocysten. Dies ist der Grund warum ein Bronchialsekret fir

Abb. 1: Radiologie: Multiple kleine disseminierte Knotchen
entlang der GefaRe und der Lappenspalten mit Betonung der

den Nachweis nicht ausreicht und nur die BAL diagnostisch ist.

Oberlappen. DD Sarkoidose, DD Lymphangiosis carcinomatosa
pulmonum DD Tuberkulose.ch bipulmonale Milchglasinfiltrate
unter Aussparung der Peripherie.
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Abb. 2: BAL: Lymphozytare BAL, meist liber 20% aber nicht so
ausgepragt wie bei EAA, meist <60 %.

Abb. 3: BAL IHC: T4/T8 Ratio meist erhéht >5% (Normwert 2).
Kann aber auch erniedrigt sein.

Abb. 4: Histologie: mutiple nicht verkdsende epitheloidzellige Gra-

nulome, perlschnurartig aufgefadelt entlang der GefdRe.(Beachte
Granulome viel gréBer als bei EAA und anders verteilt). Sarkoidose
istimmer eine AusschluRdiagnose! Negativer Nachweis fiir Tuber-
kelbakterien in Ziehl Neelsen Farbung und in der MTB- PCR sowie
in der Kultur Voraussetzung fiir die Diagnose.
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