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Pneumopathies à éosinophiles,  
comment les différencier : classification  

et démarche diagnostique

Les pneumopathies à éosinophiles se caractérisent par une 
atteinte pulmonaire associée à une éosinophilie alvéolaire et /
ou une éosinophilie sanguine. Par ailleurs, l’éosinophilie san-
guine peut être absente, notamment chez les patients qui sont 
au bénéfice d’une corticothérapie au préalable. Les étiologies 
les plus courantes sont les parasites et les médicaments. Selon 
la classification, on distingue les pneumopathies à éosinophiles 
idiopathiques, celles liées à une vascularite et celles d’étiologie 
secondaire. Une atteinte extrapulmonaire est fréquemment 
retrouvée dans le sous-groupe des vascularites. Il est important 
de poser le diagnostic et de débuter le traitement rapidement 
afin de diminuer le risque de complications. Le traitement 
primaire est basé sur la corticothérapie. Alors que dans les cas 
sévères ou les vasculites, les immunosuppresseurs sont 
nécessaires.

Eosinophilic pneumonia, how to differentiate : 
classification and diagnostic approach

Eosinophilic pneumonia is characterized by pulmonary eosino-
philia associated with and / or alveolar eosinophilia. Furthermore, 
blood eosinophilia may be absent particularly in patients who 
have benefited beforehand of corticosteroids. The most common 
causes are parasites and drugs. According to the classification, we 
distinguish idiopathic pneumonia with eosinophils, those related 
to vasculitis and those of known etiology. Extrapulmonary involve-
ment is frequently found in the subgroup of vasculitis. It is 
important to diagnose and start treatment quickly to reduce the 
risk of complications. The primary treatment is based on corticos-
teroids and in severe cases of vasculitis immunosuppressants are 
necessary.

INTRODUCTION
Face à une symptomatologie respiratoire associée à des 
infiltrats radiologiques et la présence d’éosinophilie périphé-
rique supérieure à 1500  G / l et / ou alvéolaire >  25 %, il est 
parfois difficile de s’orienter dans la démarche diagnostique. 
Ces affections sont regroupées sous la terminologie pneumo-
pathies à éosinophiles. La prévalence varie selon chacune des 
affections.

Présentation clinique 

Nous avons récemment hospitalisé un patient de 56 ans, 
connu pour une rhinite chronique et un asthme, en rai-
son d’un événement hémorragique cérébral attribué 
premièrement à une origine hypertensive sans anam-
nèse d’hypertension artérielle.

Lors du séjour, une pneumonie est attribuée à une bron-
choaspiration sur troubles de la déglutition. L’évolution 
est défavorable sous antibiothérapie et le laboratoire met 
en évidence une éosinophilie (30 000 leucocytes dont 
60 % d’éosinophiles). Le scan thoracique révèle des infil-
trats bilatéraux diffus (figure  1). Face à ce tableau de 
pneumonie et d’éosinophilie, nous effectuons une bron-
choscopie avec lavage bronchoalvéolaire (LBA) qui ré-
vèle 90 % d’éosinophiles, sans croissance bactériologique. 
Une granulomatose éosinophilique avec polyangéite est 
suspectée (syndrome de Churg-Strauss) et une cortico-
thérapie est débutée.

En parallèle, une atteinte myocardique (figure  2) est 
également mise en évidence avec troubles de la repola-
risation à l’ECG et mouvement enzymatique (CK et tro-
ponines à la hausse). L’IRM confirme cette atteinte 
cardiaque. L’étiologie de l’hémorragie cérébrale est 
remise en question. Le bilan auto-immun, les ANCA 
(anticorps anticytoplasme des polynucléaires neutro-
philes), ANA (antinuclear antibody) s’avèrent dans la 
norme. En revanche, le facteur rhumatoïde est positif et 
les IgE élevées à 3356 IU / ml. Une biopsie pulmonaire 
par thoracoscopie nous permet de confirmer le diagnos-
tic de pneumopathie à éosinophiles de type granuloma-
tose éosinophilique avec polyangéite. Etant donné 
l’atteinte myocardique, un traitement immunosuppres-
seur par cyclophosphamide (Endoxan) est débuté, avec 
une évolution favorable.

PHYSIOPATHOLOGIE
L’hyperéosinophilie joue un rôle important dans la réponse 
immunitaire surtout antiparasitaire, mais également dans les 
réactions allergiques. Il existe trois types de réponses immu-
nitaires : primaire (clonale), secondaire (réponses inflam
matoire et allergique) et l’hyperéosinophilie idiopathique. 
Ces deux dernières sont en cause dans les pneumopathies à 
éosinophiles. Les agents extérieurs comme des parasites et une 
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réaction allergique induisent une stimulation de lymphocytes 
helper de type 2 (TH2), qui sécrètent préférentiellement des 
cytokines IL-4, IL-5 et IL-13.1

La production des éosinophiles se fait dans la moelle os-
seuse et leurs maturation et stimulation sont favorisées, 
notamment, par les cytokines IL-3, IL-5 et le granulocyte 
monocyte colony stimulating factor (GMCSF). Ce sont de 
puissants facteurs de croissance qui conduisent à la multi-
plication et à la différenciation des progéniteurs en éosino-
philes différenciés. La migration des éosinophiles dans le 
sang et les tissus dépend de chémokines, (les éotaxines, le 
RANTES et le TARC), stimulées par le système immuni-
taire.2 Les éosinophiles activés libèrent le contenu de leurs 
granules et exercent ainsi une action toxique sur le paren-
chyme pulmonaire.

CLASSIFICATION
Les pneumopathies à éosinophiles sont divisées en plusieurs 
entités selon les caractéristiques clinique et étiologique, ré-
pertoriées dans le tableau 1.3,4

Pneumonie idiopathique aiguë à éosinophiles

La pneumopathie idiopathique aiguë à éosinophiles (PIAE), a 
été décrite par Allen et coll. en 1989. Comme son nom l’in-
dique, cette maladie est caractérisée par une insuffisance res-
piratoire aiguë concomitamment à l’apparition d’un infiltrat 
rapide et progressif du poumon par des éosinophiles.

Certains auteurs suggèrent qu’un antigène inhalé inhabituel 
serait à l’origine de la PIAE, comme lors d’une réaction d’hy-
persensibilité aiguë.5 En effet, divers écrits rapportent la sur-
venue de la maladie immédiatement après une activité 
extérieure inhabituelle, telle que l’inhalation de poussière et 
de fumée (par exemple, World Trade Center à New York).6 
Nous avons résumé les principaux critères clinique, biolo-
gique et radiologique pour l’établissement du diagnostic dans 
le tableau 2.

La biopsie pulmonaire ainsi que l’hyperéosinophilie sanguine ne 
sont pas nécessaires à l’établissement du diagnostic. La cortico-
thérapie est le traitement de la PIAE, avec une rapide améliora-
tion clinique des patients après introduction du traitement.7

Pneumonie chronique à éosinophile

La pneumonie chronique à éosinophiles (PCE) a été décrite 
pour la première fois par Carrington et coll. en 1969. Elle se 
caractérise par des symptômes respiratoires et systémiques 

fig 1 Radiographie de thorax (A)  
et CT-scan (B) du cas clinique

Condensation alvéolaire, épanchement pleural, épaississement bronchique 
et aspect en verre dépoli.

A B

Tableau 2 Principaux critères 
diagnostiques de la PIAE

PIAE : pneumopathie idiopathique aiguë à éosinophiles.

Epidémiologie Homme > femmes

Manifestation clinique Dyspnée accompagnée d’un état fébrile < 1 mois

Biologie Hyperéosinophilie NON indispensable au diagnostic

Fonctions pulmonaires Syndrome restrictif

Radiographie de thorax Opacités réticulaires éparses bilatérales

Scanner thoracique Aspect en verre dépoli, épaississement 
bronchoalvéolaire, épaississement des septa

Lavage 
bronchoalvéolaire

Nécessaire à l’établissement du diagnostic 
(présence de > 25 % d’éosinophiles dans le lavage 
bronchoalvéolaire)

Tableau 1 Classification des pneumopathies 
à éosinophiles

Poumon éosinophile d’origine indéterminée
X	 Atteinte isolée
	 –	 Pneumonie à éosinophiles aiguë
	 –	 Pneumonie à éosinophiles chronique
X	 Atteinte associée à une maladie systémique
	 –	� Granulomatose éosinophilique avec polyangéite  

(syndrome de Churg-Strauss)
	 –	� Syndrome hyperéosinophilique idiopathique chronique  

(variantes lymphoïde et myéloïde)

Poumon éosinophile d’origine déterminée
X �Etiologie parasitaire (Ascaridiose, poumon tropical, strongyloïdose)
X �Etiologie infectieuse non parasitaire (Coccidiodiomycose, Mycobacterium 

tuberculosis)
X �Aspergilloses et mycoses bronchopulmonaires allergiques (ABPA),  

granulomatose bronchocentrique (de Liebow)
X �Poumon éosinophile induit par des médicaments, toxines, radiations

Autres affections avec atteinte pulmonaire et hyperéosinophilie 
occasionnelle
X �Pneumonie organisée cryptogénique
X �Fibrose pulmonaire
X �Granulomatose pulmonaire à cellules de Langerhans (histiocytose X)
X �Sarcoïdose, granulomatose de Wegener, polyarthrite rhumatoïde
X �Leucémie éosinophilique, carcinome avec éosinophilie paranéoplasique, 

maladie de Hodgkin, lymphome malin non Hodgkinien à cellules T
X �Rejet de greffe

fig 2 IRM du cas clinique : atteinte cardiaque dans 
le cadre d’un syndrome de Churg-Strauss

Rehaussement tardif, hypersignal sous-endocardique discontinu.
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peu spécifiques associés à une hyperéosinophilie sanguine. Son 
évolution est indolente.8 Bien que les critères diagnostiques 
pour de la PCE ne soient pas clairement définis, les principales 
caractéristiques sont résumées dans le tableau 3.9‑12

La PCE reste un diagnostic d’exclusion, après avoir écarté une 
pneumonie à éosinophiles d’origines infectieuse ou médicamen
teuse. Le principal diagnostic différentiel reste la pneumonie 
organisante cryptogénique ainsi que le syndrome de Churg-
Strauss. Comme beaucoup de syndromes éosinophiliques 
idiopathiques, la corticothérapie est le traitement principal, 
avec une amélioration rapide des symptômes et de l’infiltrat 
radiologique.13 Malgré ces améliorations, les fonctions pul-
monaires restent souvent pathologiques, avec la persistance 
d’un syndrome obstructif.14 De plus, malgré le traitement, les 
rechutes sont fréquentes.

Angéite granulomateuse allergique  
(syndrome de Churg-Strauss)

L’angéite granulomateuse allergique est une vascularite systé-
mique avec atteinte pulmonaire, caractérisée par la présence 
d’un asthme et d’une hyperéosinophilie sanguine et tissulaire. 
C’est la vascularite la plus rare qui atteint les petits vaisseaux 
et qui a été décrite pour la première fois en 1951 par Jacob 
Churg et Lotte Strauss.15 Le syndrome de Churg-Strauss peut 
affecter des sujets de tous les âges, le plus souvent entre 30 et 
50  ans, avec une légère prédominance masculine.16 Il s’agit 
vraisemblablement d’une maladie auto-immune déclenchée 
par une infection ou une réaction allergique.16

Ce syndrome est caractérisé par une hyperéosinophilie péri-
phérique majeure, supérieure ou égale à 1500 G / l et supérieure 
ou égale à 40 % dans le LBA. Les IgE sont également augmen-
tées. Un syndrome obstructif est souvent retrouvé par les fonc-
tions pulmonaires. La présence des pANCA n’est pas absolue et 
se retrouve dans 40 % des cas.3 Les manifestations cliniques 
(tableau  4) diffèrent en fonction de la présence ou non de 
pANCA. Une atteinte rénale, pulmonaire, digestive ou du sys-
tème nerveux central est retrouvée chez les patients chez qui 
les ANCA sont positifs. En revanche, une atteinte cardiaque est 
plus fréquente chez les patients n’en n’ayant pas.17

Tableau 4 Manifestations cliniques principales 
du syndrome de Churg-Strauss

Pulmonaires
X Exsudats éosinophiliques
X Asthme
X Infiltrats pulmonaires
X Hémorragies alvéolaires

Oto-rhino-laryngées
X Rhinite allergique
X Polypose nasale
X Sinusite

Neurologiques
X Mononévrite
X Ischémie cérébrale
X Hémorragie cérébrale

Digestives
X Entérite éosinophilique
X Nécrose digestive
X Perforation

Cardiaques
X Myocardite
X Péricardite
X Insuffisance cardiaque

Cutanées
X Purpura
X Nodules

Rénales
X Insuffisance rénale

Epidémiologie Femme > homme (2:1)
Personnes asthmatiques

Manifestation clinique Symptômes respiratoire et systémique 
d’apparition progressive (plusieurs mois)

Biologie Hyperéosinophilie chez 10 à 20 % des patients

Fonctions pulmonaires Syndrome restrictif

Radiographie du thorax Infiltrats bilatéraux périphériquesa

Scanner thoracique Consolidations alvéolaires ± épanchements 
pleuraux

Lavage 
bronchoalvéolaire

> 40 % d’éosinophiles chez > 80 % des patients

Biopsie pulmonaire Histiocytes et éosinophiles interstitiels, associés 
à des cellules géantes multinucléées

Tableau 3 Principaux éléments 
diagnostiques de la PCE

a décrits également comme une photographie «négative» de l’œdème pulmonaire.11
PCE : pneumonie chronique à éosinophiles.

Tableau 5 Syndrome de Churg-Strauss

Critères de l’American College of Rheumatology.18

Quatre critères sont suffisants pour confirmer le diagnostic.

X Asthme
X Eosinophilie sanguine > 10 %
X Mono ou polyneuropathie
X Infiltrats pulmonaires labiles
X Douleur ou opacité sinusienne
X Présence d’éosinophiles extravasculaires à la biopsie

La maladie évolue souvent en 3 phases qui ne sont toutefois 
pas toujours chronologiquement distinctes. La première 
phase associe généralement un asthme et une rhinite aller-
gique (parfois compliquée d’une polypose rhinosinusienne 
et d’une sinusite chronique). La seconde voit apparaître une 
hyperéosinophilie sanguine et tissulaire, souvent pulmonaire 
et intestinale. La troisième phase est celle de vascularite, qui 
peut atteindre divers organes outre les voies respiratoires : 
myocarde, système nerveux central, tube digestif, peau, 
reins.15

En ce qui concerne le diagnostic, il est confirmé par la pré-
sence de 4 des 6 critères selon l’American College of Rheuma-
tology (tableau  5) en présence d’une vascularite confirmée 
histologiquement, qui est indispensable.18 Radiologiquement, 
l’atteinte pulmonaire se présente principalement sous forme 
de plages de verre dépoli ou de condensation pulmonaire bi-
latérales. Certaines atteintes peuvent se présenter comme 
une PCIE (pneumopathie idiopathique chronique à éosino-
philes) à prédominance périphérique, de répartition aléa-
toire, avec éventuellement des micronodules centrolobulaires 
et un syndrome bronchique. Dans de rares cas, on peut re-
trouver des atteintes de type nodulaire avec des nodules allant 
de 0,5 à 3,5 cm présentant des bronchogrammes aériques.19
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Le traitement repose sur la corticothérapie et les immuno-
suppresseurs (cyclophosphamide, azathioprine) et est déter-
miné en fonction de critères pronostiques validés par le Five 
Factors Score (FFS) (tableau 6), un score pronostique de 0 à 
5 est corrélé avec la mortalité.16,20 Le traitement par cortico-
thérapie (15 mg / kg / jour pour 3 jours) seule est proposé à des 
patients qui présentent un score FFS à 0 et le traitement im-
munosuppresseur est administré si le score est égal ou supé-
rieur à 1.3,20 Le pronostic est favorable sous traitement adéquat, 
mais les rechutes sont fréquentes (il faut distinguer la persis-
tance de la vascularite ou l’aggravation d’un asthme). La 
survie est supérieure à 90 % à cinq ans, le décès survient en 
cas d’atteinte multi-organique grave.4

Le cas clinique, décrit plus haut, nous a donc conduits à évo-
quer une maladie de Churg-Strauss comme étant à l’origine 
de l’atteinte cérébrale.

Poumon éosinophile d’origine parasitaire

Les poumons parasitaires représentent la principale cause de 
poumon éosinophile dans le monde. Cependant, les infec-
tions parasitaires en Europe et en Amérique du Nord sont 
rarement responsables d’un poumon à éosinophile. Parmi les 
parasites de l’homme, seuls les helminthes provoquent une 
éosinophilie.21

La démarche diagnostique repose sur le tableau clinique, ra-
diologique et l’anamnèse. Il est essentiel de préciser la prove-
nance du patient, le lieu et la durée du séjour afin de pouvoir 
reconnaître le parasite en cause. Les circonstances de survenue 

Tableau 6 Critères pronostiques et définition 
du Five Factors Score (FFS) 20

Interprétation

X 0 critère présent : FFS = 0
X 1 critère présent : FFS = 1
X 2 critères ou plus présents : FFS = 2

Critères

X Cardiomyopathie
X Atteinte grave du tube digestif (hémorragie, perforation, pancréatite)
X Créatinine > 140 µmol / l
X Protéinurie (> 1 g / j)
X Atteinte du système nerveux central

Tableau 7 Les 3 modes de présentation clinique du poumon 
éosinophile parasitaire en fonction du parasite en cause22

LBA : lavage bronchoalvéolaire.

Syndrome de Löffler Syndrome de Larva migrans viscéral Poumon éosinophile tropical

Parasites X �Ascaris lumbricoides X �Toxocara canis / catis
X Ascaris suum

X �Wuchereria bancrofti
X Brugia malayi
X Dirofilaria immitis

Manifestations cliniques X Toux, fièvre
X Wheezing
X �Eosinophilie légère
X �Infiltrats pulmonaires

X �Toux modérée
X Wheezing
X �Eosinophilie modérée
X �Multi-organes
X �Infiltrats pulmonaires

X �Symptômes pulmonaires asthmatiques
X �Eosinophilie massive
X �Epanchements pleuraux

Diagnostic X Expectorations
X LBA

X Sérologie
X Histologie

X �Anticorps antifilariens sanguins et dans LBA

Traitement X Tiabendazole X Ivermectine X �Diéthylcarbamazine (DEC)

d’un poumon éosinophile parasitaire correspondent à trois 
situations différentes (tableau 7).22

Aspergillose bronchopulmonaire allergique

L’aspergillose bronchopulmonaire allergique (ABPA) est une 
hypersensibilité à l’Aspergillus fumigatus, qui colonise l’arbre 
bronchique. Elle se caractérise par un asthme récidivant dif-
ficile à contrôler, associé à des infiltrats pulmonaires et des 
IgE élevées.23,24 L’ABPA touche généralement les adultes, 
même si le diagnostic est de plus en plus fréquent chez 
l’enfant. Cette maladie est la conséquence d’une réaction 
immunologique médiée par les lymphocytes Th2 contre les 
spores de l’Aspergillus.25

Cliniquement, cette maladie se présente par un asthme mal 
contrôlé, une toux productive avec expectorations brunâtres, 
un état subfébrile, une asthénie et une perte de poids.23 
L’hyperéosinophilie périphérique est fréquente. Cet élément 
est important, car dans un contexte clinique donné, il permet 
de différencier l’ABPA des autres éosinophilies pulmo-
naires.26,27 Les fonctions pulmonaires dans l’ABPA révèlent un 
syndrome obstructif.28 On retrouve aussi bien sur la radiogra-
phie conventionnelle qu’au CT-scan la présence d’infiltrats 
irréguliers (patchy), de bronchectasies centrales et d’impac-
tions mucoïdes.23,29,30

La recherche d’un ABPA s’effectue chez les patients asthma-
tiques qui montrent des résistances aux traitements ; chez les 
patients avec une mucoviscidose qui présentent des compli-
cations pulmonaires, ainsi que chez ceux avec une exacerba-
tion de symptomatologie respiratoire ne répondant pas ou 
faiblement au traitement antibiotique habituel.31 Le diagnos-
tic d’ABPA se pose selon les nouveaux critères diagnostiques 
présentés dans le tableau 8.

L’approche thérapeutique, bien que non établie formelle-
ment, se compose d’une corticothérapie systémique associée 
à un agent antifongique spécifique contre l’Aspergillus, tel que 
l’itraconazole, le voriconazole ou le posaconazole. La durée 
de la corticothérapie est très variable, allant de plusieurs 
semaines à plusieurs mois.31,32 Dans la littérature, les thérapies 
monoclonales contre les IgE sont décrites comme efficaces 
contre l’ABPA chez quelques patients, notamment ceux atteints 
d’une mucoviscidose.33,34
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Poumon éosinophile induit par des médicaments, 
substances toxiques ou radiations

Un grand nombre de médicaments et de substances toxiques 
sont responsables des pneumopathies à éosinophiles, l’inci-
dence de la maladie pulmonaire liée à ces agents est en aug-
mentation.

La pneumonie à éosinophiles induite par les médicaments et 
substances toxiques (tableau 9) (Groupe d’étude de la patho-
logie pulmonaire iatrogène) peut conduire vers une forme 
aiguë ou chronique.35 L’évolution de la maladie peut s’avérer 
progressive si le sujet est exposé depuis plusieurs mois ou 
années à un médicament ou une substance toxique.

Dans la présentation clinique, une association d’un rash cuta-
né et d’un épanchement pleural est souvent retrouvée. Les 
patients sont souvent asymptomatiques ou se plaignent d’une 
toux avec ou sans fièvre. Les poumons sont atteints par un 
infiltrat éosinophilique associé ou non à une éosinophilie 
sanguine. Par contre, dans le LBA on retrouve > 25 % d’éosino-
philes. Le trouble ventilatoire est de type restrictif. Il suffit 
d’interrompre l’exposition du médicament ou à la substance 
toxique en cause, et les manifestations pulmonaires dispa-
raissent. Dans les formes sévères, aiguës, un recours à la cor-
ticothérapie peut être envisagé.36 Les femmes souffrant d’un 
carcinome du sein, traité par radiothérapie, sont susceptibles 
de développer une pneumonie à éosinophiles.

Syndrome d’hyperéosinophilie

Le syndrome d’hyperéosinophilie (SHE) regroupe une série 
de maladies qui ont pour point commun une hyperéosinophilie 
sanguine pendant plus de 6 mois, associée à une défaillance 
d’organe, tel que le cœur, le tractus gastro-intestinal, les pou-
mons, le cerveau et les reins, à l’origine de la clinique, et en 
l’absence d’autres causes identifiables.1,37,38

Le SHE peut être d’origine primaire (néoplasique sur maladie 
myéloproliférative), secondaire (réaction lymphocytaire), ou 
idiopathique. La variante myéloproliférative ou leucémie 
chronique éosinophile représente 20 % des cas de SHE et est 
attribuée à l’activation d’une tyrosine kinase d’un gène de 
fusion FIP1L1-PDGFRa. L’imatinib, un inhibiteur de tyrosine 
kinase, a démontré son efficacité comme traitement des formes 
myéloprolifératives.39,40

La variante lymphocytaire (30 % des cas) est associée à des 
clones de lymphocytes T produisant l’interleukine 5 (IL-5) et 
peut évoluer vers un lymphome T. Le traitement repose sur le 
mépolizumab, un anticorps monoclonal dirigé contre l’IL-5.39,40 
Une symptomatologie pulmonaire est retrouvée dans 40 % 
des cas. Cependant, parmi ces patients, seul un petit nombre 
peut être regroupé dans la catégorie pneumopathie à éosino-
philes avec des caractéristiques radiologiques claires. En effet, 
la majorité des patients avec un SHE et une toux ont bien sou-
vent une radiographie thoracique normale.38 En revanche, les 
fonctions pulmonaires démontrent un trouble ventilatoire de 
type restrictif.

Tableau 8 Nouveaux critères  
diagnostiques pour l’ABPA31

a Si le patient présente les 3 critères ci-après, un taux d’IgE total <1000 IU / ml 
peut être acceptable. 
ABPA : aspergillose bronchopulmonaire allergique.

Critères obligatoires (les deux critères doivent être présents)
X Test cutané positif pour A. fumigatus
et
X Taux élevé d’IgE spécifique contre A. fumigatus
ou
X Taux d’IgE total élevé (>1000 IU / ml) a

Autres critères (au moins deux des trois) 
X �Présence dans le sérum d’anticorps précipitant ou anticorps IgG contre 

A. fumigatus
X Présence d’opacités radiologiques pulmonaires compatibles avec l’ABPA
X �Hyperéosinophilie sanguine > 500 cellules / µl chez des patient non exposés 

à une corticothérapie

Tableau 9 Médicaments et toxiques responsables 
de pneumopathies à éosinophiles36

ECA : enzyme de conversion de l’angiotensine.

Médicaments associés au poumon 
éosinophile
X Inhibiteurs de l’ECA
X Acide acétylsalicylique
X Amiodarone
X Carbamazépine
X Clarithromycine
X Ibuprofène
X Lévofloxacine
X Nitrofurantoïne
X Pénicilline
X Phénytoïne
X Sertraline

Substances toxiques associées 
au poumon éosinophile
X Acétylène
X Fumée du tabac, du cannabis
X Cocaïne
X Fumée de feux d’artifice
X Héroïne

Symptômes  
respiratoires

Toux, dyspnée d’effort, wheezing occasionnel  
et pneumothorax spontané

Biologie Hyperleucocytoses polynucléaires neutrophiles  
et absence d’éosinophilie

Lavage  
bronchoalvéolaire

Alvéolite macrophagique avec parfois une augmentation 
modérée des polynucléaires éosinophiles (< 10%)

Immunohistochimie Anticorps anti-CD1a et antilangerine (CD207),  
ce dernier marqueur ayant remplacé la recherche  
de granules de Birbeck

Radiographie  
de thorax

Syndrome réticulo-micronodulaire bilatéral,  
symétrique en général, contenant parfois des kystes, 
avec prédominance dans les parties moyennes  
et supérieures des poumons

CT thorax de haute 
résolution

Nodules cavitaires de 1 à 10 mm et kystes à paroi fine 
ou épaisse, de taille variable, parfois confluents, 
réalisant des formes irrégulières (bizarre cysts)

Biopsie chirurgicale Indispensable pour poser le diagnostic  
de certitude de l’HL

Tableau 10 Diagnostic de l’histiocytose 
Langerhansienne (HL)41

Tableau 11 Définition de la bronchiolite 
oblitérative hyperéosinophilique

1. �Hyperéosinophilie sanguine > 1 G / l et / ou présence de > 25 % d’éosinophiles 
dans le liquide de lavage bronchoalvéolaire

2. �Persistance d’un syndrome obstructif malgré l’inhalation de hautes doses de 
bronchodilatateurs et corticostéroïdes

3. �Bronchiolite éosinophilique à la biopsie pulmonaire et / ou signes directs de 
bronchiolite au CT-scan thoracique (nodules centrolobulaires et opacités 
réticulaires)
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	 Face à une éosinophilie sanguine ≥ 1500 G / l et des manifesta-
tions cliniques respiratoires, il faut rechercher des infiltrats 
pulmonaires (condensation alvéolaire, aspect en verre dépoli, 
épaississement bronchique) à l’imagerie radiologique (CT-scan) 
et faire des ponctions pulmonaires pour rechercher un syndrome 
obstructif ou restrictif

	 Les causes sont nombreuses, la recherche des parasites et des 
médicaments s’impose en première intention

	 Les dosages des pANCA + /  –, des IgE et la recherche des 
éosinophiles dans le lavage bronchoalvéolaire (LBA) (≥ 25 %) sont 
la pierre angulaire du diagnostic des pneumopathies à éosinophiles

	 La base du traitement est la corticothérapie, cependant dans 
certaines pneumopathies à éosinophiles, les immunosuppres-
seurs et immunoglobulines sont indiqués (par exemple, syn-
drome de Churg-Strauss) dans les formes sévères, en cas de 
rechute ou de formes réfractaires au traitement de base

Implications pratiques

Le SHE touche souvent le cœur ; parmi les caractéristiques ra-
diologiques, on peut retrouver des signes de décompensation 
cardiaque telle que l’atteinte interstitielle et la présence d’un 
épanchement pleural.38 Contrairement à d’autres pneumopa-
thies à éosinophiles, la corticothérapie peut être inefficace 
dans le SHE, et le recours à des thérapies immunomodula-
trices (comme l’imatinib) peut être nécessaire.

Histiocytose Langerhansienne pulmonaire

L’histiocytose Langerhansienne anciennement appelée his-
tiocytose X est une entité rare de cause inconnue associant 
une atteinte pulmonaire et une éosinophilie occasionnelle qui 
survient chez les jeunes fumeurs ou ex-fumeurs avec une pré-
valence maximale entre 20 et 40 ans. La pose du diagnostic 
n’est pas toujours simple, notamment en l’absence de symp-
tomatologie respiratoire.41 La démarche diagnostique est pré-
sentée dans le tableau 10.

Bronchiolite oblitérative hyperéosinophilique

Récemment, un nouveau syndrome encore inconnu, la bron-
chiolite oblitérative hyperéosinophilique a été décrit chez 6 
patients provenant tous du Japon. Ils souffraient d’une dys-
pnée chronique ainsi que d’une toux sévère, sans pour autant 
présenter les caractéristiques de l’asthme, qui reste le prin
cipal diagnostic différentiel.42 Le tableau 11 liste les critères 
définissant ce syndrome.

Le traitement consiste en de hautes doses de corticostéroïdes 
(> 20 mg / jour) afin de contrôler la maladie. A des dosages in-
férieurs, les patients présentent des rechutes. Bien que des 
études doivent encore être menées, ce syndrome pourrait 
être une cause irréversible de syndrome obstructif dans les 
maladies chroniques à éosinophiles.42

CONCLUSION

Les pneumopathies à éosinophiles regroupent des pathologies 
respiratoires de causes variées mais qui peuvent aussi affecter 
les autres organes dans le cadre de l’angéite granulomateuse 
allergique (syndrome de Churg-Strauss). Au vu de la complexité 
de la démarche diagnostique, une prise en charge multidisci-
plinaire incluant pneumologue, radiologue, immunologue et 
hématologue dans les syndromes à hyperéosinophiles, est in-
dispensable. Etant donné les conséquences parfois sévères, la 
pose du diagnostic et l’administration du traitement ne devraient 
pas être retardées.
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