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classification d’une éosinophilie, d’une HE, et du SHE (adapté de Valent et al. J Allergy Clin Immunol, 2012) 

Entité Définition  
Éosinophilie sanguine PNE entre 500 et 1500/mm3 

 

Hyperéosinophilie (HE)  
  
 

PNE> 1500/mm3 à deux reprises à un mois d’intervalle  
et/ou éosinophilie tissulaire : 
Infiltration éosinophile d’une biopsie tissulaire 
Eosinophilie médullaire >20% 
Dépôts extracellulaire de protéines cationiques de 
l’éosinophiles 

Syndrome hyperéosinophilique 
(SHE) 

HE sanguine, ET  
- Atteinte ou dysfonction d’organe attribuable aux éosinophiles 
tissulaires ET  
- Exclusion des autres causes pouvant mener à l’atteinte 
d’organe.  

maladie à éosinophiles spécifique 
d’organe   

 

HE sanguine et/ou tissulaire 
 ET  Atteinte d’un seul organe 



Définition d’une atteinte d’organe au cours des SHE 

  

 Au moins un des critères cliniques suivants :  

Fibrose (cardiaque, tube digestif, peau...).  

Thrombose veineuse ou artérielle.  

Atteinte cutanée ou muqueuse (prurit, eczéma, prurigo, urticaire, 
angioedème, ulcération, purpura).  

Atteinte neurologique centrale ou périphérique.  

 Autre(s) atteinte(s) clinique(s) (hépatique, rénale, pancréatique...) 
possibles mais plus rares,  



Hyperéosinophilie entre 500 et 1500 mm3 

quelle démarche diagnostique ? 

 Il s’agit principalement :  

1. L’atopie (asthme, rhinoconjonctivite allergique, dermatite 
atopique ) 

2. Parasitoses sans cycle tissulaire ( oxyurose , ténia , gale )  

3. Les autres causes plus rare : la maladie d’addisson et les infections 
notamment VIH  



Pas de parallélisme entre l’importance de l’HE et la gravité clinique (qui dépend 
plutôt de l’importance de l’infiltrat tissulaire et du degré d’activation des PNE au 
sein des tissus )   



Hyperéosinophilie >1500mm3 quelle démarche diagnostique ?  



Médicaments quand y penser ?  



Liste des médicaments inducteurs d HE  



Hypereosinophilie au cours du DRESS  



Etiologies infectieuses  

  parasitaire : l’anguillulose, les filarioses et les bilharzioses 

                         certains protozoaires : paludisme , leishmaniose amibiase  

   virale :                  HIV  

                                EBV  

                                HH V 6 ( Human herpes virus )  

                                HTLV1  

                                 



Hypereosinophilie et cancer  



Principaux examens complémentaires à réaliser devant une HE > 1500/mm3 
persistante sans point d’appel clinique  



examens à réaliser devant la présence d’une HE > 1500/mm3 et 
d’un contexte évocateur 



examens à réaliser devant la présence d’une HE > 
1500/mm3 et d’un contexte évocateur 



Les différentes formes de  SHE  



  
maladie à éosinophiles spécifique d’organe 



Principales manifestations cliniques du SHE  

 Cutanées : prurit, eczéma, urticaire, angioedème, bulles, ulcérations des membres ou 
des muqueuses, hémorragies sous-unguéales en flammèches, fasciite, livedo, purpura.  

  

   

  



Atteinte digestive  

  



Atteinte neurologique  



Atteinte cardiaque  

   

  

myocardite, péricardite, valvulopathie, fibrose endomyocardique, cardiomyopathie dilatée, thrombus intra-
cavitaire, spasme coronarien  



Exploration de l’atteinte cardiaque au cours du SHE  



Vasculopathies « Buerger-like » ou vascularites à 
éosinophiles 



Les autres manifestations cliniques 
  

1. Pulmonaires : asthme, bronchiolite, bronchiectasies, pneumopathie  

2. Thromboses artérielles et/ou veineuses.  

3. Rhumatologiques : arthrite, ténosynovite, myosite.  

   

   



Hypereosinophilie au cours de GEPA  (Churg-Strauss) 

est une vascularite nécrosante des vaisseaux de petit calibre  

associée à un asthme et à une hyperéosinophilie sanguine et tissulaire. 

Elle fait partie des vascularites associées aux (ANCA) 

 Critères de l’American College of Rheumatology (1990) 4/6 

Asthme 

éosinophilie sanguine ≥ 10 % 

Mono- ou polyneuropathie 

Infiltrats pulmonaires labiles 

Douleur ou opacité sinusienne 

Présence d’éosinophiles extravasculaires à la biopsie 



Hypereosinophilie au cours de GEPA  (Churg-Strauss) 

 Bien que la GEPA  soit classée parmi les vascularites à ANCA,  

 la présence d’ANCA (généralement de spécificité anti-myéloperoxydase) n’est 
retrouvée que chez 30% des patients environ et semble corrélée au phénotype 
clinique :  

 Les patients avec ANCA positives  ont un phénotype clinique « vascularitique » 
(avec plus fréquemment des hémorragies alvéolaires, des glomérulonéphrites, 
des multinévrites et des rechutes).  

 Les patients avec ANCA négatives : lésions liés a la toxicité eosinophilique ( 
atteinte cardiaque ,infiltrat pulmonaire polynévrite )  

  

Phénotype clinique  qui se rapproche de celui retrouvé au 
cours des SHE  



GEPA (ANCA négatif ) / SHE  
un véritable challenge diagnostique !!  
Il est important de rappeler que l’asthme ne permet pas de distinguer 
formellement un tableau de GEPA d’un tableau de SHE  

L’association asthme/rhinosinusite chronique avec ou sans polypose 
nasosinusienne est fréquente et constitue une même maladie appelée « 
maladie des voies aériennes unifiées  

environ un quart des patients avec SHE idiopathiques peuvent présenter un 
asthme, y compris de diagnostic récent 

Chez les patients présentant un asthme hyperéosinophilique et des 
manifestations systémiques, un taux bas de CRP (à titre indicatif, <40 mg/L) est 
évocateur de SHE plutôt que de GEPA  

  



La présence  de vascularite = GEPA ??  
GEPA  SHE  

• HE sanguine, ET  
• Atteinte ou dysfonction d’organe 

attribuable aux éosinophiles 
tissulaires ET  

•  Exclusion des autres causes 
pouvant mener à l’atteinte 
d’organe.  

Vascularite a éosinophile ou SHE associé a une vascularite   



Eosinophilic vasculitis  
VS    CHCC 2012 defined vasculitis 



Critères diagnostiques des vascularites a EO  

                                     1.Au moins une des caractéristiques histopathologiques ou cliniques suivante :  

                                       a. vascularite a éosinophile prouvée par biopsie  
                                    infiltration éosinophile prédominante de la paroi vasculaire et  

                                    Vascularite nécrosante ou capillarite leucocytoclastique ou infiltrats éosinophiles perivasculaires     

            b. toute manifestation clinique compatible avec une vascularite et HE >1500  

 

          2. l'absence d'autres troubles ou affections causant des lésions organiques induites par les   
éosinophiles et une vascularite secondaire 

 

          3.Test ANCA négatif  

 

          4. Pas d’asthme actif ou persistant et pas d’antécedents de toux persistante inexpliqué                    

Diagnostic de 
vascularite  

Exclure GEPA  

Exclure les autres 
vascularite 
secondaire 



Eosinophilic vascularitis another side of HES 



Principaux éléments discriminant entre SHE et GEPA  



TAKE HOME MESSAGE 

 ne jamais négliger une HE >1500 mm3 même apparemment asymptomatique  

La recherche d’un retentissement cardiaque est systématique  

 savoir différencier entre GEPA et EOV  surtout en absence des ANCA  

 la vascularite a éosinophile est une vascularite systémique nécrosante 
touchant les vaisseaux de calibre variable , devrait être distinguée des autres 
vascularites systémiques et considéré comme une manifestation de SHE  

 




