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Les poumons tosinophiles Ssont caractirnists par une
ingilthation pulmonaire par des polynucléaines tosinophiles,

associbe ou non & une hyperdosinophilic sanguine.

PLusiewrs &tioLogies sont a L'heure actuelle bien

connues : parasitainres, mycotiques, médicamenteuwses.

Centaines vascularnites, aussi, bien définies,

4" accompagnent d'une infiltration pulmonaire bosinophile.

Dans ALe cadre des poumons eEosinophiles ALdiopathiques,
La maladie de CARRINGTON a &té¢ panfaitement déornite il y
a une vingtaine d'années, avec des cnitdres cliniques,
bioLogiques, nradiologiques, histologiques et &tvolutifs bien
préedis.
Par analogdie, une .nouueﬂie entité dans Le cadre des poumons
bosinophiles ALdiopathiques semble se définin & partin de
plusieuns observations cliniques rbcentes ; elle est dénommée
Pneumopathie Adigiic & tosinophilfes.
Outre L'intéret qu'elle suscite au sein des  poumons
bosinophiles, son tvocation dans Le cadre des pneumopathies
intenstitielles hypoxémiantes sévdres semble aussd Amportante

a considénren,

Aprnes  avodin  happeld L' histonique, Les fonctions du
polynuclé_aine tosinophile et Les principales caractiristiques
des différents poumons 8Eosinophiles, ce trhavall ZLentera,
ALLusint par une observation, de conforten L'identité de

cette Pneumopathie Adigiie a Eosinophiles.
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C'est en 1928 que Les premidrnes observations d'ombres
pulmonaines Aspontantment nrésolutives ont &eté déconites, en
Allemagne par CURSCHMAN, evoquant La tuberculose comme etiologie

possible (17).

En 1936, AMEUILLE et THEOBALT &Liminent La +Luberculose
devant L'evolution clinique, La négativation des cuti-néactions
et des rechenches de bacifles de KOCH.

L' hypothese alons nretenue est celle de manifestations frusies

d'une prneumonie atypique (3).

Entre fLemps, en 1931, JEANNERET et FAME .identifient
et définissent des infiltrats Labiles survenant chez des sujets

sains en bon etat général (471).

En 1932, LOEFFLER décnit pour La premilre 4ois cing
observations de poumon tosinophile et définit ainsi Le syndriome
"ingiltrat RLabile et bosinophilie sanguine  contemporaine”
ou "syndrome de LOEFFLER" (571).

LOEFFLER insiste surn Les caractires de cette nouvelle entité :
. Labititt des images pulmonaires (un modls auw maximum),

. Eosdinophilie notable et transitoine,

. pauvrete des sdignes clindiques,

. disparition spontande en quelques fours sans thaitement,
Les 2tiologies alors neconnues sont parasitaines et polliniques.
Peus tarnd, d'autrhes etioLogles sont découvertes :  ornigine
médicamenteuse, maladie de suysidme,

En 1952, READER ef GOODRICH utilisent Le ztenme de PIE
syndrome  (Pulmonary — infiltration with  btosinophilia) en
rapportant plusieurns cas qui se differencient de ceux décrnits

par LOEFFLER par une symptomatologie plus sévere et une
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dunte plus prolongte de La maladie '(70).
La meme année, CROFTON propose pour £La premidre fois une
classification, aprds relecture de 450 cas déja publibs
et analyse de 16 observations personnelles (16).
1€ kes classe en cing ghoupes :

. bosinophilie pulmonaire simple correspondant & La

description de Lefglern,

. tosdinophilie pulmonaire prolongte

. bosdnophilie pulmonaire avec asthme,

. tosinophilie pulmonaire tropicale,

. tosinophilie pulmonaine profongte et collagénose.

En 1969, LTEBOW et CARRINGTON crtent un cadre plus Large
en dénommant "poumon Eosinophile" toutes Les Anfiltrnations
pulmonaisies bosinophiles, associbes ou non a4 une
hypenbosinophilie sanguine (49).

La méeme année, CARRINGTON décnit ALa prneumonie &osinophile
chronique en napportant 9 observations qui ont toutes un point
commun : L£'étude histologique montre La présence d'éosinophiles
dans Le parenchyme pulmonaire. Cette pneumopathie est alons
dénommée "maladie de CARRINGTON" (12).

En 1981, DURIEUX et SOLAL-CELIGNY (26) proposent une
nouvelle classification (Tableau 1) dérivie de celle proposée
par CITRO en 1973 et FRASER et PARE en 1978, Lintéressante
carn permettant de :

. Distinguen Les affections compontant une vascuwlarite,

. préeisen L'existence eventuelle de [Lésdions extra-

pulmonaines, notamment cardiaque, de grande Aimportance

pronosiique.

C'est cette classification qui sent aufourd' hul de réfénrence.
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TABLEAU T

CLASSTFICATION DURTEUX et SOLAL-CELIGNY, 1981

(26 )
E Groupes Sous-Groupes Dénomination particulidre }
(mmmmmmmmeeee o e e e T )
(  Poumons ¢ - Panasitaine : . Syndrome de LOEFFLER )
[ tosinophiles: : . Eosdnophilie trhopicale )
( d'etiologie : : . Syndrome de Larva Mighans )
{ détenminte : : (Toxocarose) }
( : - Mycotique : . Matadie de HINSON-PEPYS )
( : : )
( : - Médicamenteuse : . Syndrome de LOEFFLER )
(==mmmmmm e et S o )
E Poumons | Atbrites systemi- . Maladie de CHURG et STRAUSS %
( bosdnophiles’ ques nécrosantes | . Formes pulmonaires de péri- )
( assocdies & i anténite noueuse )
[ une angbite .. angbite d'hypersensibilite de |
: : ZEEK.
( )
[ e e R B A A e e e A T P i )
Poumons * - tosinophilic pulmo- : . Syndrome de LOEFFLER

( )
{ cosinophiles’  naire thansitoire }
Ldiopa- : y

{ thiques . - bosdnophilie pulmo- | . pneumopathie chronique & éoéino-}
( . naire prolongte . phifes (CARRINGTON) )
( : ; . Syndrome hypertosinophilique. )
( )
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En 1982, MARTINET sémplific cette classification en
ne phoposant que deux ghroupes :

. Les poumons bosinophiles d'etiologie connue

. Les poumons bosinophiles d'etiologie Linconnue
e’ est-d-dine en Ancluant ALes poumons bosinophiles au couwrs
des vascuwlarites dans 4Le cadre des poumons Losinophiles

d'etiokogie inconnue (55).

En 1989, BADESCH (7) ainsi que ALLEN (1) paraissent
individualiser une nouvelle entité de poumon &osinophile
Adiopathique ¢ "La preumopathie adgiie a 8&osinophiles" qui
semble se singularisen notamment par happort & La pneumopathie
de CARRINGTON et qui 4e caracténise pan son évolution hrapide

verns une détresse respiratoine adgué.
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LE POLYNUCLEAIRE EOSINOPHILE
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I - ASPECT CYTOLOGIQUE (76, 77, 80):

Sur un frottis colort par La May-Grilnwaeld Giemsa,
Le polynuclbaire bosinophile (PE) apparalt comme une
celluble nonde de 15 micrometres de diametre avee (77) :

A - LE NOVAU
Un noyau bilobt, sans nucléole, et avec une
chromatine dense : ce qui contrasite avec Les autrhes

cellules hématopoidtiques (76).

B - LE CYTOPLASME

Un cytoplasme qui contient, en plus de volumineuses
et nombreuses mitochondries, d'un appareill de Golgi
et d'un ergastoplasme abondant et rugueux, des granulations
orangées et assez volumineusdes.
Ces granulations sont de deux types bien Lindividualisables
en micrhoscopie electronique (80) (Photo page 25) :

. des granubations bien Limitées par une membrane
et contenant une Asubstance amorphe et une strhucture
cristalline centro-ghranubaire., Cette dernidre est de
fonme variable, £n8s dense aux elLectrons, corrnespondant
a une protéine basique dénommée "Majorn Basic Protéin"
(MBP). EllLe est responsable des affinités tinctoriales
de £'éosinophile, et esit capablfe de neutralisern L'héparine.
On retrouve aussi d'autrhes protéines proches de La MBP
et notamment "L'Eosinophil Cationic Protéin" (ECP),
dont L'activiteé cytotoxique est nettement supérieure (77,
80) .

. des granulaitions de plus petite taille,
spherniques, contenant un maténiel homogéne, peu dense

aux eLectrons et dépourvu de structure cristalline.
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ELles corrnespondent a des ﬂonA;meA. Lewr taux 4'accrnoit
auw couwrs du vielllissement de La cellule et est blevd

dans Le PE tissulainre ou Le PE stimuld Lons d'un processus
infLammatoine (76).

Ces granuwlations contiennent (76, 77, §0) :

- tout un systéme enzymatique :
. une phosphatase acide,
. une ptroxydase,
. une anyl sulfatase,
. une phospholipase D,
. une histaminase,
. une Lysophospholipase.
- "L'Eosinophil Derived Inhibitor" (EDI), cornrespondant
& un mélange de prostaglandines E1 et Eg, qui Anhibe
La dégranulation des mastocytes et des basophiles.
- du plasminogéne
- du zinc qui joue un grand nole dans La stabiliation
des Lysosomes et serait susceptible d'inhibern La dégranulation

des mastocytes.

C - LA MEMBRANE (76, 77)
Elle componte thois types de nécepteurns :
L'agfinitt se fait avec Le fragment FC des I14G.
Ces néceptewrs apparaissent précocément chez L'éosinophile
medullaine et persistent Lors de son passage sanguin
puis péripherique (76).
en héceptewrns communs pour C4 et C3b et en néceptfeuns

pour C3d.
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Aspects ultrastructuraux du po-
lynucléaire éosinophile avec son
noyau bilobé et les cristaux au
centre des granulations spécifiques
(grossissement x 28 000). En car-
touche en bas a droite, aspect d'un
cristal centro-granulaire (grossisse-
ment x 74 000) (Documents Dr N.
Brousse).

SOLAL-CELIGNY (77)
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15 n'apparaissent que surn des éoéinopmu periphbriques.

Seuls 50 p. cent des PE possédent des néceptewrs 196G

et C3b. Ce nombre augmente Lons des btats d'hyperbosinophilie,
et in vitno sous L'influence de L'histamine et des tétrapeptides

tosinotactriques d'onigine mastocytaine (76).

Leur existence a &té démontrnie par Capron. 145 sont

augmentts chez Les patients hypertosinophiliques.

La production d'antisérum spécifique des PE (77).

1T - CINETIQUE DES PE : (69, 76, 77)

. Les PE sont produits par La moelle osseuse &
parntin d'une ceflule souche non encone Ldentifiée, mais
probablement distincte de celle produisant Les polynucléaires
neuthophiles et Les monocytes (77).

. Apres un temps de maturation d'environ 34 heunres,
Les PE passent dans Le sang par diapédese a thaverns L'endothelium
des sinusoides médullairnes. Leur demdie vie sanguine esit

breve de 2 & 5 hewres (77).

. Toujouws apns diapédese trhansendoihélioale, Les
PE passent dans Les tissus, notamment Le poumon, La peau,
Le tube digestif, Les glandes mammoires, Les voles urinaires
basses, L'utérus : c'est-a-dirne au niveau de L£'interface
ohganisme - milieu externe. Les muscles, Le systdme nerveux

central, Les glandes endociines en sont dépourvus.



111 =~

27

Leun durte de vie tissulaine serait de dix fouwrs (76).

. Adnsd, L'bosinophilie sanguine est mal neprbsentative
du pool des PE, moins de 1 p. cent des PE &tant dans
Le compariiment circulant.
En gait, Le PE est essentiellement une cellule du compartiment
tissuwlaine., 1L n'est done pas surprenant que de nombreux
btats sodent marqubs par une hyperbosinophilie tissulaire
sans tLévation parallile de £'éosinophilie sanguine (76).

. Le devenin final des PE est mal connu : probablement
desquamation dans La Lumilre gastro-intestinale ou bronchique,
ou destruction tissulainre par Les macrophages. Cette
destruction donne Lieu a des préceipitations tissulaires
Lancéolées ="Crnistaux de CHARCOT-LEYDEN" (69).

FACTEURS DE REGULATION DE LA CINETIQUE (26, 69, 76, 77, §&0)

On Les classena suivant Leun sLte d'action et ainsd

on distingue deux fypes :

A - AU NTVEAU CENTRAL : FACTEURS STIMULANTS L'EOSINOPOIESE :

(69, 76, §0)
Le noke negulateur du Lymphocyte T dans L£'induction
de L'éosinopoidse a eté établi grace aux travaux de
BASTEN et Mc CARRY. 1£s8 ont démontré que La thymectomdie
nétonatale ou thérapeutique par un antisbrum antilymphocytaine,
empeche tout développement d'une réponse bosinophile

malgne une sollicitation antigénique approprite (69).

1 - Le Lymphocyte T sensibilisé, stimule L'tosinopoilse

parn £'intermédioine d'un facteur diffusible = "Eosinophil
Colony Stimulating-Facton" (Eo-CSF). 1L 5'agit d'une

Aubstance hoamonale qui agit spéelfiquement sun La profdfbration
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des tosinophiles médullaines. (69, §0)

2 - L'bosinophilopolétine est un peptide capable

de stimulen L'eosinopoilse en informant La moelle des
besoins en PE. Le Lymphocyte T est nécessaire & sa production,

mais pas & son action (76, §0).

B - AU NTVEAU PERTPHERIQUE = FACTEURS EOSINOTACTIQUES :
(26, 69, 77, 80)

1£s entrainent un afflux de PE dans Les Lissus

olt A{2gent Les phénomenes LinglLammatoires.

1 - Facteuns Libérés dans Les divernses réactions

d' hypersensibilite (26, 77)

des complexes immuns, ou de La vodie alterne pan des bactéries
ou des parasites, produit des facteurs chimiotactiques

pouwr £es polynucléaires neuthophiles et bosinophiles comme
Le facteur Cra ou Le complexe C§Z7 (ECF-C).

(type 1 de La classification de GELL et COOMBS) sont produits
par Les mastocytes et Les polynucléaires basophiles des
facteuns spéeifiquement eosinotactiques, Les plus actifs

et Les plus efficaces :

- L'histamine,

- des tetrhapeptides dénommés "Eosinophil Chemotactic
Factons of Anaphyloaxis" (ECF-A) présents a L'etat préfonmé
dans £es ghanwlations mastocytaines,

- des métabolites de £'acide arachidonique : £'acide
1T hydroxy-eicosatetranolque (11 HETE) par La voie de La
Lipoxygenase, et La prostaglandine Dy par La voie de La

cyclo-oxygénase.
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Les facteuns tosinopolbiiques déernits précédemment, deux
gactewrs tosinotfactiques :

- Une Lymphokine dénommée "Eosinophil Stimulation
Promoten" (ESP),

- un gactewr dénommé "Eosinophil Chémotactic
Facton Precurson" (ECF-P) qui en se Liant avec Le complexe
Ammun contenant L'antigéne sensibilisateur, acquiert un

pouvedir tosinotactique.

Aprnes Leurn production, Les facteurs chemotactiques
subissent une inactivation (76).

Centains facteuwrns comme L'histamine, L'ECF-A, 11 HETE,
permettent, outrne Le pouvoir éosinotactique, Le maintien
des PE surn Le site d'inflammation en Les rendant insensibles

a toute stimulation bosinotactique ultérnieure (77).

?2 - Facteurns d'onigines divenses : (69, 76, §0)

. Ondgine parasitaire
. Facteuns secnbtds par centains cancerns, proches

de L'ECF-A (69, 80).

IV - ASPECT FONCTIONNEL DES PE

A - CAPACITES DE MOBILITE : (69, 76, §0)

La grande mobilité du PE est Lite & un sysiéme
de microtubules et de microfilaments qui néalise un véritable
appareid Locomoteur.

Le déeplacement se fait soit au hasand, soit spéelfdquement

dirndgl parn Les différences de concentrations des substances
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bosinotactiques de part et d'aumé de La membrane cellulaire.
La percepiion de cette information chimique est due a

L' analyse nelative de La concentration du produit en deux
points distincts de La membrane cellulaire du PE. La différence
de concentration enregistrte informe La cellule et détermine

ainsi Le sensd du mouvement.

B - CAPACITES D'ENDOCYTOSE (76, 77)

1 - PhagocyZose
La phagocytose in vitrho est imporntante vis

ad vis de strhucturnes particulidres : hématies opsonisées,
ghanules mastocytainres, bactéries opsonisées. Mais Le
systeme de bactéricidie in vivo est incomplet, et offre
une protection ihds gfaible, voire Lnexistante Lons des

processus Linfectieux.

? - Pinocytose
Leurn activitt de pinocytose Leur permet d'ingéren

Les complexes L{mmuns ciriculants, notamment ceux qui comportent

des TIgE ou des 1gG, grace & Leuns granules homogénes.

C - CAPACITES D'EXOCYTOSE (69, 76)

Cette fonction est prépondérante et correspond a
L'exenbtion verns L'exténieun des substances synthetistes
par La cellule et contenues dans Les granules. ELle est
a L'onigine de La dualité fonctionnelle du PE :
. Celtule immuncomodulatrice dans certaines réactions
d' hypersensibilite.
. Cellube effectrice cytotoxique, pouvant participer

activement au développement d'une néaction Linflammatoine.
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1 - PE = cellule immunomodulatrice

Au couwrs d'une rdaction anaphylactique de
type 1, Les PE sont necrutds par L'action des TgE sur
Les néceptewrs membranaines, et par Les produits de dégranulaition
mastocytaine précédemment déenits : histamine, ECF-A,
11T HETE, prostaglandine Dg.
Le PE Limite La dunée et £'extension de La
réaction anaphylactique :
- en Anhibant La Libération des médiatewrs mastocyitaires
et basophiles gnice a £'EDI et & du zdinc.
- en provoquant une dégradation enzymatique de certains
médiateuns nesponsables de L' infLammation :
. L' histamine gnace & £'histaminase,
. La "SLow Réacting Substance of Anaphylaxis"
(SRS-A) grace a L'aryl-sulfatase
. Le "Platelet Lytic factor” (PLF) grace a La
phospholipase D
. Les Lysophospholipides grace a La Lysophospholipases
. L' héparine grace a une action non enzymatique

de £La MBP

- en emp2chant La restauwration du contenu des granulations

mastocytairnes.

2 - PE = cellule efpectrice cytotoxique : (69)

Le PE participe de fagon active au processus
d' immunoprotection vis & vis de différents parasites (dont
Le schistosome neprnésente Le modele d'étude de BUTTERWORTH).

On note une cytofoxicité tosinophile-anticonps
anaphylactique dépendante. Le mécanisme d'action de £'éosinotoxleite
se présente avec une etape d'adhérence a La cible sensibiliste

et une &tape d'exocytose du PE au confact de La cible.



37
Le nole des protéines ECP et MBP semble déterminant dans

L' induction de La Lyse.
La participation des peroxydases est aussi envisagbe par

centains auteurs,

Cetfe exocytose peut avoir un role bénéfique
powt £'hote en détrnuisant un parasite, mais aussi un hole
négaste par activité cytolytique de La MBP au niveau tissulaire
bpithelial, endothélfial, bpidenmique ou intestinal, et
de £'ECP au niveau des cellules nerveuses.
L"expression de cette tosinotoxicitd est variable selon
que Les PE sont issus de sufets sains ou de sufets présentant
une hypertosinophilie de causes diverses. Chez ces deaniens,
on constate une cytoloxicitt des PE nettement supbrieure
a celle des sujets sains.
Cette tosinotoxicitt apparait moins Lite & des facteurs
quantitatifs qu'a des variations qualitatives des PE.
La nelation entrne Le taux des PE circublants et Le nisque
d' induction de cytotoxicité n'est pas clairement ttablie.
Ainsi, La notion d'hetérogéntité des populations bosinophiles
se précise peu a peu avec L'existence de cellules "activées"
caractérnistes par cerntains crhitdres morphologiques métaboliques

ou {mmunologiques.

CONCLUSION :

Le PE est une cellule principalement tissublaire et

notamment des tissus de sunfaces. C'est La qu'il exerce

ses proprletes qui se caractérisent par une dualité fonctionnefle :
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. Action immunomodulainice en Limitant Les nbactions
d' hypersensibilite grace & son matérniel enzymatique.

. Action cytotoxique vis a vis des parasites.

Par action cytotfoxique vis a vis des cellules

des tissus de surnface.
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LES POUMONS EOSINOPHILES
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1 - D'ETIOLOGIE DETERMINEE

A - ETIOLOGIES PARASITAIRES

GLobalLement, ce sont Les causes Les plus fréquentes
des poumons éosinophiles (53).
L' impontance des mouvements de population du monde

modesne augmente considérablement Les nisques de parasitoses,
et AL faut y pensern dans Les discussions diagnosdtiques.
1L 4'agit Le plus souvent de sujets qui vont contractern
une parasitose Lointaine & L'occasion de vacances, de sapartis,
de travaill outre-mern, de congnls, de voyages d'affaires,
ete, et présentent a Leun netour en France une affection
parasitaine inhabituelle en métropole (45).
Seuls Les helminthes sont tosinophilogénes et seulement
centains d'entre-eux peuvent etre a £'origine d'une prneumonie
bosinophile (45 - 54).
Sernont décnites icd Les thois eiiologies parasitaires principales
nesponsablfes du poumon éosinophile :

- £'ascanis princedpal nesponsable du "syndrome de
LOEFFLER parasitainre",

- La Ztoxocara nesponsable du "syndrome de Larva Migrans”,

- La §ilariose nesponsable du "poumon tosinophile
thopical”.

1 - Syndrome de LOEFFLER d'ordigine parasitaire

(26, 31, 45, 52, 54, 6§)
1L est Lmpossible de précisen La fréquence des
syndromes de LOEFFLER d'ornigine parasitaire : de nombreux
cas bénins, Aspontanément réghessifs, passent probabLement

Lnapercus (26).
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Les sufets vivant en zone d;hypenendémie parasitaire
(zone tropicale et subtropicale) font moins souvent que
d'autnes des syndromes de LOEFFLER, en raison d'une immunité
acquise par des rdinfestations iteratives depuis £'enfance
(comme en témoigne L'hypertosinophilie constante de ces
sujets) (26).

Les syndromes de LOEFFLER d'ornigine parasitaire
sont dis aux néactions d'hypersensibilité presque toufouwrs
determintes par La migrhation Larvaire intra-pulmonaire
du parasite (NEMATODES : ascaris, anguillule, ankylLostome ;
TREMATODE = bilharzioze & schistosoma mansoni) (26, 45).

Cependant, Les syndromes de LOEFFLER peuvent
se voin en £'absence de mighation intra-pulmonaine du parasite
(TREMATODE : distomatose a fasciol ahépatica) (26, 45}

Ces parasites etant bien adaptées a £'homme, La
Symptomatologie clinique, bioLogique et nadiologique est
thansitoirne et négresse spontanément Lorsqu' iLs parviennent
a £'etat adulte (26).

. La symptomatologie clinique passant souvent L{napercue
cornespond @ une température & 38°, une toux sdche, une
expectoration muqueuse. L'auscultation pulmonaire thouve
parfois une diménution du muwwmure vésiculaine, quelques
nakes f4ins dans une négion Limitée du parenchyme pulmonaire.
IL peut exister également un froitement pleuwral Lors des
Localisations conticales (54).

. Au plan radiologique, 5 aspects ont eté décnits par
LOEFFLER (52) :

- ombres étendues & contourns innéguliens,
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- condensations arrondies, de La taille d'une nodx,
a contourns nels,
- ombres mulitiples, congluentes ou polycycliques,
- ombnes simubant des infiltrats tuberculeux,
- ombres trhiangulainres, Lobaines ou Segmentainres.
Des images pseudo-cavitaines, micho et macronodulaires
ont ensuite &té décnites (54).
Le caracterne transifoire (en moyenne quinze journs) et mighant
de ces infiltrats pulmonaires est une caractéristique fondamentale
du syndrome de LOEFFLER (37).

. Au plan biologique, on constate toujours une hypen-
bosinophilie sanguine chiffrant 10 a 20 pour cent des Leucocytes
(54).

L'ascaridiose entrant dans Le cadre du syndrome
de LOEFFLER, esZt L'affection parasitaine La plus fréquente
dans notne pays (68). L'homme 8'infecte en ingérant des
aliments soudlllés pan des ceufs d'ascarnis. La Larve, Libérte
auw niveau intestinal, gagne Le fodle, puls Le systéme arntérniel
pulmonaire et granchissant La paroi alvéolo-capillaire,
&' installe dans Les alvéoles puis Les bronches et La trachée,
determinant ainsi des Lésions mécaniques et des réactions
allengiques Locales, nesponsables de L'apparition du syndriome
de LOEFFLER (68). L'évolution de L'ingiltrat pulmonaire
est toufourns négressive en modins de s4x semaines (26).
Le diagnostic n'est que rétrospectif par La découverte
des oeufs dans Les selles sodixante fourns apnds La contamination
(26, 68).
La sernologie spécifique n'a aucun intérdt du fait de nombrewses

reactions choisées entre Les difgerents hebminthes (26).



39

2 - Syndrome de Larva Migrans (26, 45, 54, 6§, 77)

1L est provoque par La Toxocara : ascaris du
chat, du chien ou du porc, égaré chez £'homme ol {L ne
peut parvenin a maturndiite d'ol impasse parasitaire.
Le diagnostic en est donc tnes difficile, en
dehons de £'anamndse par Les animaux de L'entourage (45).
Cette affection Lso0lée pour La premidre §ois
par BEAVER en 1952, Zfouche avec prédilection Les enfants
de s4x a douze ans (26, 54).
La sympiomatologie en esi bruyante avec 2osinophilie
impontante dépassant 5 000/mm3 dans 75 pour cent des cas,
et atteinte générale parfois séverne. Les manifestations
nespiratoines surviennent dans 40 a 70 pour cent des cas
avec toux slche, dyspnée souvent asthmatiforme et des Linfilitrnats
pulmonaines parpois tenaces (26, 45, 54, 77).
Le diagnostic de cerntitude se fait par découverte
de La Larve a La blopsie musculaine, pulmonaire, hépatique.
La sérologdle spécifique permet panfois Le diagnostic (26,
6§).
L'evolution peut 2tre chronique et 4'éetablin

sun plusiewrs modis (26).

3 - Le poumon tropical éosinophile (26, 53,

54, 68§, 77)
Cette affection fut déecnite par WEINGARTEN en
1943 et obsenvée dans Les négions thopicales ou subiropicales
(Inde, Asie du Sud-Esz, Afrique). ELLe touche par prédilection
L' homme jeune (77).
- Cliniquement on note des signes géndraux avec fLévire

modénée, amalighissement et des symptomes pulmonaires
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avec toux Asoche, quinteuse, dyapnéé parfois de type asthmatique.
A L'examen on trhouve des rales, bronchiques ou sibilants,
bilateraux, et souvent des adénopathies superficielles
avec splénoméegalie.

- Radiologiquement, on note une image miliaire ou nodulo-
Ainfiltnative, bilatérnale a prédominance basale. Toutefodis,
La nadioghaphie pulmonaire peut 2tre normale.

- BioLogiquement, L'hypertosinophilie sanguine est Loufours
impontante, suptrieuwre & 3 000/mm3. Les taux sériques d'1gE
sont tnes leves et constituent un paramdtre d'eévolutiviteé.

- Les épreuves fonctionnelles nespiratoines mettent
en evidence un syndrome nestrnictif contrairement & L'asthme
prinedpalement.

- L'étiologie parait bien 2tre une filariose (NEMATODE).
Dans de tnes ranes cas, des observations similaires ont
pu etrne attriibutes a des nématodes intestinaux. La relation
avec La gilarniose ne peut se faire par La recherche de
microfilaines dans Le sang qui est toufjowrs négative. Seule
La biopsie pulmonainre ou ganglionnaine pourhalt £es meiire
en évidence.

En nevanche, Les anticorps anti-filarniens sont Loufours
a des taux élLevés.

- Le trnaitement antifilarien par La diethylcarbamazine

(Notezine) a une efficacité spectaculaire et constitue

un test diagnostic (77).

Conduite & tenin devant La suspicion d'eticlogie parasi-

tatrne (26)
Devant un poumon éosdnophile, une étiologle

parasitaine doit etre nechenchée systématiquement :
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- en Ae fondant en premien Lieu gun L' orndgine géoghaphique
du patient et Les voyages qu'il a pu efpectuen.

- L'examen parasitologique dinect est peu Lntéressant
sun ' expectoration, AL ne peumet qu'exceptionnellement
de trouven des Larves d'ascanis Lors de Leun passage intra-
bronchique.

Sun Les selles, AL n'est posilif que deux a Thois mois

aphes Les sdgnes pulmonainres.

De plus, en pays d'endémie parasitainre, ba posditivite n'affirme
pas pour autant La relation entre L'atteinte pulmonaire

et Le parasite intestinal.

- L"hypernbosinophilie sanguine est variable en intensité
et en dunte :

. Thansitoirne Lons du syndrome de LOEFFLER avee mighration
Antra-pulmonaine de Larves d'ascaris

. Prolongée dans Les syndromes de Larva Mighans ou
Le poumon eosinophile tropicak.

- L'éLevation des 1gE totales est habituelle dans Les
helminthiases. L'etude des 1gE spécifiques n'est pas de
pratique courante et Limitée pan Le problféme des réactions
croisbes entre Les differentes helminthes.

- Les tests cutands nestent peu utilisés.

- La nechenche d'anticonps cinculants reste La méthode
de choix (Lmmuno &Lectrophornlse, immuncfluorescence Lindirecte,
deviation du complément, hémagglutination passive).

Matgne tout, Le diagnosiic de parasitose est rarement ponrte,
et dans Le doute, certains préconisent un trhaitement systémaiique
par Le thiobendozole ou La diethylcarbamazine (Notezine)
pendant dix {founrs.
- La biopsie pulmonaine est intéressante dans La rechenrche

de La Toxocara ou de La Filandiose.
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B - ETIOLOGIES MYCOTIQUES

1 - L'aspergillose bronchopulmonaire allergique ou

maladie de HINSON-PEPYS est L'etiologie La plus fréquente
des poumons tosinophiles survenant chez Les sufjets asthmatiques
(7).
Depudis La description initiale de HINSON en 1952, plusiewrs
centaines d'observations ont étée publides, plus souvent
en Eunope qu'aux Etats-Unis et notamment en Angleternre
(57)
En fait, L'aspergillose bronchopulmonaire allergique est
switout obsenvée dans Les négions a climat humide (77).
Elle est Lite a La présence d'aspergillus au niveau distal
de L'arnbre nrespirnatoine.
. Les erniternes de diagnostic nestent discutés mals ont
etée bien nésumés par ROSENBERG en 1977 (74).
ELéments de diagnostic :
- Majeuns :
. Aufet asthmatique atopique
. hypen éosinophilie sanguine
. héaction cutanée immédiate posltive vib-a-vis
de £'asperngillus
. présence de précipitines sérniques anti-aspergilloires
. antécedent d'ingiltrats pulmonaires thansdtodres
. bronchectasies proximales.
- Minewrs :
. presence d'aspergillus dans L' expectoration
. expectoration de bouchons muqueux

. fbaction cutante tandive (sdxieme heuwre).
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Les thois premiens critérnes sont indispensables au diagnostic
d' asperngillose bronchopulmonaine allergique.
SL AL existe au moins A4Lx crniteres mafewrs Le diagnosiic
est centain (77).
Les gilaments aspergillaires sont Linconstamment Ltrhouvls
s04it & L'examen dinect de L'expectoration, s0it parn culture,
s0it dans Les bouchons muqueux, mais LL faut repéten Les
prelevements (26).
La présence de précipitines est mesunrde chez :

10 & 15 p. cent des asthmatiques,

0 & 10 p. cent des sujets sains,

. 60 a 90 p. cent des sufets avec aspergillose

bronchopulmonaire allergique.
Ainsi, Leun présence n'est done pas indispensable au diagnosiic
(26).
. L'évolution se fait verns L'apparition de bronchectasies
proximales, siégeant préferentiellement dans Les Lobes
supbrnieuns (26, 27, 59).
. La radiographie pulmonaire montre habituellfement des
images pseudo-tumonales ou bien des atélectasies dues &
L' obstruction par Les bouchons muqueux. PLus rarement,
AL 8"agit d'ingiltrats Labiles et mighatewrs (57).
. Au plan biologique, AL £'elevation du taux des eosinophiles
sanguins et des IgE totales est banale comme chez tous
Les sufets atopiques, Lewr absence doit rendre Lmphrobable
Le diagnosiic de £'aspergillose bronchopulmonaire allerngique
(26).
Cette affection est consdidénte du point de vue physiopa-

thologique comme Lite & une hypersensibifité de Zype 1
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et de type 11T dans La classification de Gell-Coombs (27,

57, 5%, &8).

. Le thaitement de L'aspengillose bronchopulmonaire (27,

59, 77) allengique est impiratif du fait des rnisques de
destruction parenchymateuse progressive, et nepose sun

Les conticoldes (0,5 mg par kilogramme et par jour de prednisone
pendant quinze jowrs puis 0,5 mg par kilogramme Louws Les

deux jowrs pendant Lrois modls puis andt proghessif en

hodis mods) .

Les antifongiques par voie systémique ou par aérosol sont
Anefgicaces.

La baisse du taux d'IgE est un bon moyen de contrdlen L'efficacite
théerapeutique et La hausse permet de prévoirn une rechute

et alons d'augmenten La dose de cornticoide.

Le chromoglycate disodique a &té proposé, mais son efficacite

n'est pas constante (26, 59).

7 - Autrhes etiofogdes mycofiques

De nanes cas de poumon éosinophile d'hypersensibilite,

analogue a L'aspergillose bronchopulmonaire allergique,
Lies au candida albicans ont été signalés (68, §2).

Son expression clindque, son mécanisme physio-
pathologique sont identiques a ceux de £'aspergillose bronchopulmonaire
allengique.

Mais icl Le test thérapeutique se galt par La
5 §Luorocytosine avec en quelques fourns disparition des
symptomes cliniques et radiologiques, alors que La cornticothéraple

ne donne aucun résubtat notable (82).
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La colonisation bnonchiqué par Les candida albicans
ou L'aspengillus est, semble-t-if , La conséquence d'une
modigication du micrho-environnement bronchique, perturbant
La défense phagocytaire Locale vis-a-vis du champignon,
plutot qu'une faillite générale des défenses de L'organisme

vis-a-vis de ces Levures (82).

C - ETIOLOGIES MEDICAMENTEUSES (26, 45, 57, 68, 77)

Les poumons éosinophiles d'onigine médicamenteuse sont
nelativement peu fréquents, au regard de La consommation
méedicamenteuse actuelle.

On thouve :

- CLiniquement : dans 80 p. cent des cas, L€ 5'agit
de manifestations algiies se thaduisant thods a dix fours
apres Le déebut du trhaitement par une f{evre elevée, une
toux seche avec polypnte. L'auscuwltation thouve des rales
erbpitants aux bases.

- Radiologdquement : opacités inhomogénes, Le pLus
souvent basales et périhilaires bilatérnales.

- Biokogiquement : hyperleucocytose avec hypertosinophilie
modéenée. ELLe n'est prnésente que dans 30 p. cent des cas.
L'évolution est favorable en 24 & 48 heures a L'awwrnet du
médiLcament.

A cote de ces fonmes algiies, L£ existe des formes chroniques,
bvoluant verns des Lésions de gibrose intestitielle difpuse,
ne 4'assoclant famais @ une hyperbosinophilie sanguine.

La nithofurantoine et La pénicilline semblent rnelativement
souvent nesponsables, sous forme d'un syndrome de LOEFFLER

algu.
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D' autrnes médicaments peuvent eire én cause (TabLeau N°T17)
avec une symptomatologie assez varite.

Le diagnostic reposena essentiellement surn L' interrnogatoine

et La nechenrche systématique d'une telle cause.

Le mécanisme immuno-allengique en cause est variable selon

Le médicament et Le terrain de suwrvenue, assoclant plus

ou moins Les néactions de type I, 111, 1V de La classification
de GELL et COOMBS.

POUMONS EOSINOPHILES ASSOCIES A UNE VASCULARITE

On entend par vascuwlarite Les manifestations clinfques
Lites a une Ainglammation et une nécrose des vadlsseaux sanguins.
Les Léesions de vascularites peuvent se vodr au cours de
nombreuses agfections a des degrhés diverns (26).

Sewles Les vascularites avec Aingiltration pulmonaire
par Les tosinophiles avec ou sans hypertosinophilie sanguine,
(intéghant ainsi Le cadre des poumons éosinophiles) seront

abordees Lcd.

A - CERTAINES FORMES DE PERIARTERITE NOUEUSE (PAN)

Au couns de £a PAN, ont été décnites :
. des mandfestations asthmatiques,
. des ingilitrnats pubmonaines avec ou sans eosinophilie
que £'on retrouve dans 10 & 50 p. cent des cas,
. une hyperbosinophilie sanguine dans 45 p. cent
des cas pouvant atteindre 25 p. cent des Leucoeytes (77).

Les Lésions touchent Les arntenes de moyen calibre et



47

TABLEAU N° TTT

MEDICAMENTS RESPONSABLES DE

POUMONS EOSINOPHILES

(Liste non exhaustive)

* ANTIBIOTIQUES, ANTISEPTIQUES
. ptnicillines
. tétracyclines
. Aulfamides
. Altrneptomycine
. PAS
. nithofurantoine
. Amidazolds

* SEDATIFS
. chlonpromazine
. diphtnylhydantoine
. carbamaztpine
. Amdpramine

. méphéndsine

* CYTOSTATIQUES
. méthotrexate

. procarbazine

* DIURETTOQUES
. hydrochlonothiazide

* ANTT-INFLAMMATOIRES

. acide acétyl salicylique
. btcLométhazone

. phénylbutazone

. Adakazopinine

. sebls don

SULFAMIDES ANTT-DIABETIQUES

. Cchlorpropamide

PSYCHO-STIMULANTS

. acide glutamique

ANTT-ASTHMATTQUES
. chromoglycate disodique

POUDRE DE POST-HYPOPHYSE
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au niveauw pulmonaire, Les a&téneélb&onchiqueé, rnespectant
Les vaisseaux pulmonainres. La Leésion anatomo-pathologique
en est carnacténisée sous La gorme d'une périanténite systémique
avec nécrose fibrinoide entourée d'un granulome périvasculaire
(45).

Cependant, pour FAUCI, La PAN ne comporte pas de manifestations
pulmonaires. Lorsqu' elles sont présentes, AL 48'agit soit
d'une angéite de CHURG et STRAUSS (ACS), (décrite plus
Loin), s0it d'une forme de chevauchement entre PAN et ACS
avec atteinte vascuwlaine des arternes de moyen calibre comme
dans £a PAN et des petits vaisseaux comme £'ACS.
Cette dernidne affection cornespond & un "Querlap syndrome"
(28, 77)

B - L'ANGEITE DE CHURG ET STRAUSS (26, 45, 46, 72, 77)

Elle est caracténisée pan :

. des antécédents allengiques,

. des manifestations nespirnatoines qui Lnaugwrent
La maladie. ELLes Sont fLgundes par un asithme sévére, cortico-
dépendant existant déja depuis plusiewrs années avant Les
signes de diffusion,

. une altération de L'etat général au moment de L'extension
de La maladie,

. une atteinte pulmonaire consitante avec radiolo-
giquement un Lngiltrat Linhomogene ou micronodules bilatéraux,

. une hyperéosinophilie importante fusqu'd 80 p.
cent, un syndrome inflammatoirne, une augmentation thansditoire
des TgE.

. Les atteintes extra-pulmonaines, correspondant

a £'extension de La maladie compontent (46, 53, 77)
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- Des Lesions des voies abriennes supbrieuwres
(nhinornée, polypes nasaux, sinusite)

- Des mandigestations cutantes, 67 p. cent (nodules
sous-cutants, puwpura vasculainre, nécrose)

- Des mandgestations carndiaques, 38 p. cent (myocardites,
péricardites)

- Des manifestations neurologiques, 63 p. cent
(multinévites sensitivo-motrnices)

- Des atteintes anticulaines, 21 p. cent (polyarhralgies)

- Des atteintes de voies wiinaines, 38 p. cent
(granulomatoses prostatique et /ou urétrale)

- Des manifestations intestinales 42 p. cent (dowleuwrs
abdominales assocites o des Lésdions de vascularite splanchnique).

. Les Lesions prédominent sun Les petits vaisseaux

et Les veines pulmonaires et se caractérnisent au plan anatomo-
pathologique par (26, 45) :

- une vascularite avec néecrose,

- une ghanulomatose extra-pulmonaisre,

- une ingltrnation de polynucléaire tosinophile
Antha et périvasculaire.
Les Lésions anatomo-pathologiques sont caracterisiiques
et donnent Le diagnosiic.
Toutefois, Les biopsies cutandes néenales ou musculaires
sont de rendement trnds faible en L'absence d'onientation
clinique ou biologique. On accornde plus de valeur & La
biopsie musculaine ornientée par un eLectromyogramme (50
p. cent de positivité). Dans La plupart des cas, La bilopsdie
pulmonaine chirurngicale heste indispensable au diagnositic
(26).
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L'evolution est ghave, avec Linsufpisance respiratoine
et infarctus du myocarde mettant en jeu La vie du patient.
D' apnds une senie de trente cas cliniques (CHUMBLEY 77)
Le décds sunvdient dans quinze cas apres un délal moyen
de cing ans (77).

D'ol £'intenet d'en faire Le diagnostic qui impose alonrs

un thaltement intensif et prolfonge.

On wtilisena Les cornticoldes a 2Zmg par kilogramme et
par four de prednisone en traitement d'attaque. En cas
d'échec, on awra recowrs aux immunocsuppressewrs (cyclophosphamide,

azathioprine) .

C - ANGEITE D'HYPERSENSIBILITE DE ZEEK (26, 45, 56, 77)

Cette angéite a eté décnite initialement (194§ ZEEK)
a La suite de prises medicamenteuses (sulfamide), mais
peut se voirn aussd en £'absence de factewrs antigéniques
reconnus.
Les Lésdions sont suntout cutanées (purpuras, urlicaire
plus ou moins chronique), mals des Lésions systémiques

(pulmonaires, carndiaques et nénales) ont eté décrnites.

L' hypertosinophilie est gréquente.
Des Anfilinats type LOEFFLER avec asthme peuvent se voin.

Au plan anatomo-pathologique, on Lthouve une atteinte
des antenioles capillaires et des veinules avec synchronisme
des Lésions qui sont toutes au meme stade de nécrose fibrinoide
debutant dans L'intima, asbocdiée a une réaction cellulalre

polymonphe riche en polynucléaires tosinophiles (26, 45).
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L' evolution est moins ghave que powr £'ACS pouvant

allen a La gubrison, spontanément ou sous corticoildes.

La granulomatose de WEGENER sera exclue de cette étude
car elle ne comporte pas d'eosiniphilie Lésionnelle et
sanguine.

Cependant Les Lésions histologiques peuvent eine 1thds volsines
de celles de £'ACS (26).

POUMONS EOSINOPHILES TDIOPATHIQUES

Les poumons éosinophiles Lidiopathiques se définissent
par L'assoclation de foyens pulmonaines, d'une hypertosinophifie
pulmonaine et eventuellement sanguine en L'absence d'étiologie
parasitaire, mycotique, médicamenteuse ou d'une vascuwlarite
(12, 49).

ELLes peuvent revetin des aspects cliniques, radiologi-
ques, histologiques, bioLogiques, thérapeutiques et evolutlifs
varnies, déginissant ainsd :

- La gorme simple, transitoire : "pneumopaihie thansitoine
Ldiopathique a tosinophiles" ou "syndrome de LOEFFLER"
déenit pan LOEFFLER en 1932 (52).

- La forme plus sévere et chrondique : "pneumopathie
chronique idiopathique a tosinophiles" ou "Maladie de CARRINGTON"
décrnit par CARRINGTON en 1969 (12).

- La gorme aigile et grave : "pneumopathie algie &
bosinophiles" individualisee rnécemment par BADESCH (7)
et ALLEN (1) en 1989.

- La forme digfuse avec atieinte polyviscbrale et

notamment pulmonaire : "syndrome hyperéosinophilique" décrnit
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par HARDY et ANDERSON (37) en 196§ et caracténisé par CHUSID
(14) en 1975,

A - PNEUMOPATHIE TRANSITOIRE IDIOPATHIQUE A EOSINOPHILES :

SYNDROME DE LOEFFLER

ELle nepnresente Le syndrome de LOEFFLER typique, qui
neste sans etiologle parasitaire ou médicamenteuse. ELLe

de caractérnise pat :

1 - Cliniquement (45, 52, 72, 77) :

. Les signes géentraux restent discrets et La
Zemperatune ne dépasse gudre 38°C pendant quelques founrs,
avec cependant quelques formes hyperpyrétiques fusqu'a
40 °C,

. Les signes fonctionnels se Limitent & une
toux slche et a une expectoration muquewse peu abondante,
pargodis sirite de sang,

. Les sdignes physiques se néduisent a quelques

nakes fins. On a pu condtater de petits frottements plewraux.

Ces sdignes clindques peuvent passen Lnapercud ; ainsd,
Le diagnostic powrra se faire de gfacon fortuite Lons d'une

nadioghaphie pulmonaine.

2 - Radiologiquement (32, 45, 6§) :

Les signes nadiologiques sont Les plus importants ;
s se traduisent en générnal parn des ingiltrats peu denses,
d'allurne pseudo-tuberculeuse, dans Les négions sous-claviculaires
et juxta-hilaines, de manidre asymetrique. Ces Ainf{ltrats
se préesentent sous La forme de plages étendues a contours

gloux, se résornbant parfois par Le centre et cnéant ainsi



53

des aspects pseudocavitaires.

Enfin, on a pu décrnirne des images diffuses micro ou macronodulaires.
Dans tous Les cas, on constate une grande variabilité de

L' image nradiologique dans Le temps avec modification de

sa forme et de son sdege. Cette Labilité est caractérisiique

du syndrome de LOEFFLER, et £'image disparailt en huit &

quinze fourns d'évolution, sans séquelle.

3 - BiolLogdquement (32, 45, 52, 77) :

L' hypertosinophilie sanguine est constante, autour
de 20 p. cent, parfois décalée par rapport a L£'infiltrnat
radiologique.,

ELle atteint son maximum au §eme joun d'evolution, sans
Leucocytose importante.
La vitesse de sédimentation est en géntral normale ou peu

augmentée.

4- Les epreuves ponctionnelles nespiratoines montrent

un syndrome restrnictif (32).

5 - L'aspect anatomo-pathologique montre un syndrome

interstitiel et alvéolaine contenant une ghrande quantité

d' tosinophiles. Les membranes basales alvéolaines et capillaires
sont intactes et exempies de dépots Lmmunitaires, mals

Les bosinophiles et Les machophages abondent dans Les parois

alvbolaines (32).

6 - L'evolution (32, 45, 52, 77) :
ELte est bénigne avec régnression des ingiltrhats
hadiologiques et de L'hypentosinophilie sanguine en quelques

founs sans aucune thérapeutique.
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La surveillance doit etre néanmoins sodgneuse
can La hécidive est §réquente, sous une forme bénigne ou

plus grave.

B - PNEUMOPATHIE CHRONIQUE IDIOPATHIQUE A EQOSINOPHILES

(PCIE) = MALADIE DE CARRINGTON

Cette affection a &tée déecnite en 1960 par CHRISTOFORIDIS
et MOLNAR, mais ses caractéristiques ont &tée précisées
par CARRINGTON (712) en 1969, Le nom de ce dernien restant
assocle au Ayndrome.

Cet auteurn décnit L'association, chez neuf femmes bLanches,
d'un age moyen de 50 ans, d'infilirats pubmonaires proghessifs,
d'une eosinophilie sanguine inconstante, et d'anomalies
histologiques consistant en une infilthation bosinophile
des alveoles et de L'interstitium,

L"aspect nadiologique et La disparition thds rapide
des symptomes grace au traitement conticolde achdvent de
caracternisen ce syndrome (12).

Depudis 1969, Les publications se mubtiplient et Les
cas publits (avec histologie) dépassent maintenant La centaine.

En 1980, Anthodine (4) nelevait environ 80 cas publits
avec etudes histologiques, essentiellement aux Etats-Unis.

Depudis, d'autres publications sont apparues :

. FOX (2§) 3 cas 1980
. LAMY (44) I cas 1981
. RAMON (70) 2 cas 1983
. ANTHOINE (4) I cas 1983
. ANTHOINE (5) 7 cas 1984

. ROCTEUR (73) I cas 1985
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. HOLLINGWORTH (38§) 3

. BERTHIER (10) |
. GILBERT (37) 1
. GILBERT (32) 1
. JEDERLINIC (42) 19
. MAYO (58) b
. BANCAL (§)) 11

1985
1986
1986
1989
1989
1989

1989

Toutes ces observations permettent de dégagen un certain

nombre de critferes cliniques, biologiques, radiofogdques,

histopathologiques, Zhérapeutiques et evolutifs, splcifiques

de La maladie de CARRINGTON.

Quand L5 existent, Lt permeitent d'en faire Le diagnostic

facilement sans se Lancer dans des investigations inconsidénées.

185 dodvent donc 2tre bien connus afin d'instaurern Le plus

napidement possible Le seuwl traitement efficace :

Les conticoldes ;

et afin d'éevitern L' apparnition d'une décompensation hespiratoire

algué pouvant etrne mortelle (28, 48), ou L'installation

d'une gibrose pulmonaine (28, 61).

1 - Critines epidémiologiques (8, 12, 30, 64, 65, 70) :

1L 4'agit Le plus souvent de gemmes (2 femmes

powt un homme), de nrace blLanche, d'un age moyen de 50 ans,

bien qu'aucune thanche d'age ne s0it épargnée.

Un cas clinique concernant un enfant de 14 ans a eté publié

en 1986 parn PATY (64).

Dans 50 p. cent des cas, on trouve des antécédents

d'asthme. Dans ce cas, L£'asthme est de déclaration tandive,

quelques mois seulement avant L'apparition des signes sysiémiques
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de La PCIE, 4'opposant ainsi & ﬂ'dncienneté de £'asthme
qui précede L'aspergillose bronchopulmonaire allengique
et Les angéites allerngiques granulomateuses.
On constate aussdi, dans La moitie des cas, un
Long passe de rhinite ou de polypose nasale, ainsi qu'une
nelative gréquence d'allengie médicamentewse. Cette dernidre
est trnouvee dans La moitié des cas de La sérnie de PEARSON
(65) en 1978, avec une notion d'allengie a La péenicilline.
Engin, € est signalé dans La Littérature, a
plusiewrs reprises, une désensibilisation précédant La
PCIE sans qu'un rapport de cause & effet n'ait pu 2tre

affinme (8, 12, 30).

7 - Chitenes clindiques (8, 12, 28, 43, 65, 70, 73,

g1, 84) :

Le tabfeau clinique est celul d'une pneumopathie
aigiie ou subaigiie de fype infectieux, d'évolution prolongée
sun plusieuns Semaines (ce qui explique que Le diagnostic
S04t souvent tandif) avec :

. une altérnation de L'etat général avec fLeure
souvent elevée (39 a 40°), sueuwrs nocturnes, amalghissement
profonge avec anorexdie.

. une foux s2che avec expectorations peu abondantes,
mucoldes

. parfois des hémoptysies

. une dyspnée, toujourns présente, en géndral
modénte, mais qui peut 4'aggraver progressivement {usqu'd

atteindre Le stade d'une détresse nespiratoinre aigiie.
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. un asthme est pnébeni une fois sun deux,
A04t qu' AL précede ou s0it contemporain de La PCIE
. L'ausculitation pulmonaire n'est gudre spécifique,
avec des rales crépitants en foyers, ainsi que des rales
Albilants Lonsqu' L8 existe un asthme associé.
L'atteinte extra-pulmonaire n'est qu'exceptionnelle. On
netrhouve dans La Littératunre :
- 7 cas de péricarditfe (&, 43, §4)
- 1 cas d'hépatite aigiie (87)
- 1 cas de cholestase hépatique (§)
- 1 cas de rhumatisme ingLammatoinre (§4)
- 1 cas de dianrhée (§4)
- 1 cas d'inidoeyclite (75)
- 2 cas de vascuwlarnite cutanée (&, 13)
- 1 cas de néviite du SPE (§4)
- 1 cas de paresie brachiale (84)
- 1 cas d'hémipantsie droite (8§4)

- 2 cas de cancer colique révéelé parn une PCIE (6)

Au total, La symptomatologie clinique est pauvre et

non spécifique. Le diagnostic de tuberculose pulmonaire

est souvent evoqué ou celul de pneumopathie virale ou bactérienne.
Ainsi, Le diagnostic de PCIE ne peut se fonden uniquement

sun La clinique. Des examens paracliniques sont done indispensables

au diagnostic.

3 - Cnitenes nadiologiques (4, 5, 12, 21, 30, 73, 77) :

1Ls sont pathognomoniques pouwr CARRINGTON et
GAENSLER et pourradient suffire & eux seuls au diagnositic.
1Ls sont nethouvés dans 75 p. cent des cas d'apnes GAENSLER (30).
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L'image La pLus typique est céﬂﬁe d'un "négatif photographique"
de £'aspect habituel "en ailes d'ange" de £'edéme pulmonaire.
Elle se caractinise pan des opacités §Loues, extensives,
confluentes, prédominantes a La périphtrie des deux champs
pulmonaines, accolées a La plevie et nespectant Les negions
hilaines, parfois unilaterales.

Un bronchogramme abrique peut 2tre visible au travers de
ces opacites.
12 n'y a done pas de topographie Lobaine ou segmentaire,
mais Le siege apical ou axiflaire est habituel.
Ces images ne sont pas Labiles.
Powr CARRINGTON et GAENSLER (30), cet aspect est 44 caractéristique
de La PCIE, qu'il permet d'établin Le diagnosiic et autorise
La cornticotherapie d'embfée sans recowin a £'eétude histologique.
D'autnes images ont ete décrnites mais sont beaucoup
pLus exceptionnelles :
. Angilthats arrondis a contourns glous,
. Amages d'atélectasie par bouchons muqueux,
. aspect en "verrne depoll" par ingiltration perihilaine
de type interstitiel,
. La réaction plewwale est excepiionnelle.
Un cas clinique de PCIE sans Ainfilirat radiologique
visible a cependant été déenit (21).
Sous conticothtrapie, Les images regressent déja
aw bout de 48 & 72 heunes.
A L'wwet du tradltement, La rbappardiilion des Aingiltrats
est thds grequente, souvent aux meme endrodts qu'inditialement.
Insugfisamment trhaitée, La PCIE peut évolfuer verws une fibrose

intestitielle digquse, avec Lmage en "rayon de miel" (30).
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4 - Cnitdnes biologiques (4, 5, 12, 33, 45, 78, §4):

- Syndrome infLammatoire avec une vitesse de sédimen-
tation souvent suptrieure & 100 mm & La premidre hewre.

- L' hypertosinophilie sanguine est habituelle mais
non obligatoire au diagnostic. ELLe peut atteindre 10 &

80 p. cent des Leucocytes, avec une hyperfeucocytose généralement
comprise entre 10 000 et 15 000/mm3.

CARRINGTON a napporté des cas de PCIE prouves histologiquement,
dans eosinophilie sernique (12).

Ainsi, L'hypertosinophilie sanguine, non indispensable

au diagnostic de PCIE , donne Lorsqu'elle présente toute

son Andividualiteé au syndrome clinique et radiologique
precedemment décnit; a condition toutefois que sa recherche

4041 faite avant ou a distance de toute cornticothérapie (8§4).

- Dans 50 p. cent des cas, une &Lévation des 1gE totales
est obsenvée et parait conrelie au terrain atopique pré-
existant, et suntout a La séverite de L'asthme apparaissant
avec £a PCIE (§).

Pour centains, L'eLévation du taux d'I1gE totales est une
constatation hare, contrairement aux Angiltrats d'ornigine
parasitairne ou fongique (33, 7§8).

La nepetition du dosage, en cas de taux initial elLeve,
awralt un Lintenet dans L'evaluation de La dose et de La
dunte du trhaitement corntisonique (33).

- L'absence de toute ttioclogie bactérienne, virale,
médicamenteuse, parasitairne ou fongique, et de tout contexte
de vascularite, d'hémopathie, de cancen, de sarcoidose
ou de fuberculose, sera tgalement un éLément indispensable

au diagnostic. Un cas de bilhanziose pubmonaire simulant



60

cliniquement et radiologiquement une PCIE a 816 déowit
récemment par GRUNSTEIN (36).

Ainsd, devant un tel tableau clinique, hadiologique
et biokogique & ce point caracteristique, Ll paralt justifdie,
meme sans preLivements histologiques pulmonaires, de faine
un test de conticosensibilité. La néponse rapide a La cornticothérapie
est Lo aussi une caractéristique de La PCIE (28, 30, 78, §4).
CARRINGTON affinme que La corticosensibilits spectaculaire
est un argument pour distinguer La PCIE des angéites nécrosantes,

sans avoin recours a La biopsie pulmonaire (12).

5 - Crnitenes cytologiques du Liquide de Lavage

broncho-alvéolaire (LBA) (&, 18, 21, 22, 34, 50,

55, 67, 79, §4) @
Lornsque La clinique est atypique, que La biologie
ne montre pas d'hypertosinophilie sanguine (dans 30 s
cent des cas) et que £'image radiographique n'est pas caracteristique
ou esl normale, £'etude cytologique du LBA prend alons
Tout son intendt ; facilitée depuis 1975 pax L' appont de
La fibroscopie.
Chez un sujet sain non fumeur (55)
. on necuellle 150 000 cellules/mk
. dont 85 & 90 p. cent de macrophages
10 & 15 p. cent de Lymphocytes
I'a 7 p. cent de polynucléaires newtrophiles
et bosinophiles,
. de ranes cellules bronchiques
Chez un sufet sain fumewr (55) :

. Le nombre de cellules necueillies est plus
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Amportant : 300 000 & 450 000/me
. constitut presque exclusivement de macrophages
I'a 2 p. cent de Lymphocytes
I'a& Z p. cent de polynucléaires neutrophiles
et tosdinophiles.,
Une &osinophilie inféerniewre & 10 p. cent n'a pas de
valeur d'onientation diagnostique. Une éosinophilie comprise
enthe 10 et 40 p. cent ondiente vens :
. une gibrose interstitielle diffuse Ldiopathique,
. Les prneumopathies d'hypersensibilite
. L'asthme.
Une tosinophilie supériewre & 40 p. cent doit ornienten
verns une PCIE (79).
- 1L semble exister une comrelation entre L'éosinophilie
sanguine et celle du Lavage broncho-alvéolaire (79).
Toutefois, AL existe des cas tnds dissocits faisant ainsi
discuten La possibilité de mécanismes chimiotactiques agissant
de gagon indépendante surn Le compartiment sanguin et alvéolaire.
- Lorsqu' une Lymphocytose elevee est observée conjointement
a L' hypertosinophilie, Le pronostic de La PCIE prend une
valeuwr ptjorative, Laissant présager une dvolution vers
La chronicdite (8, 22).
Lons de La PCIE, £'éosinophilie sera toufjouns thouvée
a un taux elevé, bien que Les terwrnitoirnes Lavées n' alent
pas &ete foncément Les ternitoines des infiltrats radiologiques
(18, 21, 22, 50, §4).
DEJAEGHER a meme rapporté un cas clinique de PCIE avec
hypertosinophilie au LBA, sans infiltrat nadiologique décelable
[ 2l
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Ceta temoigne d'une alvokite diffuse & tosinophiles (84).

Alnsd, ces constations nenforcent La grande valeur
diagnostique de £'etude cytologique du LBA dans Le cadre
de La PCIE,avec aussi une valeur pronosiique.
Le LBA est aussi proposé comme moyen de surveillance dans
L' evolution de La mafadie.
En effet, apres cornticothérapde, on constate La disparition
de £'tosinophilie. Sa réapparifion Laisse prévoir une rechute
de La maladie, et condult a augmenter Les doses de cornticoldes.

Les contre-indications au LBA sont celles de La {ibroscopdie,

et notamment Les malades souffrant de carndiopathie Lschémique
instable.
Lons d'une hypoxémie infernieurne a 50 mmHg, Le LBA se fera

sous oxygene en milieu de so0ins Antensifs (55).

6 - Les critdres histologiques (12, 15, 44, 49, 61)

1Ls ont &té bien précisées par LTEBOW et CARRINGTON
en 1969 par des bilopsies pulmonairnes, et confirmées wltériewrement
par toutes Les observations publites.

- Les espaces alvéolaines sont comblés par un Lnglltrat
gormé de polynucléaires eosinophiles et de cellules mononuclées
(cellules Lymphocytaines, plasmocytaires, machophages,
preumocytes de type 11)

12 peut 8'y associern un exsudat {Lbrino-protéique.

On rencontre parfodis des cellules geéantes mulitinuclies
henferumant dans Leun cytoplasme des granules de polynu-
cléaines éosinophiles ou des structurnes cistallolides fornmées
pan fusion de cristaux centrnoghanulaires de polynucléaires

eosinophiles.
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- Les parodis alvéolaines et Les sepila interalvéolaines
sont Angiltnes pan des cellules inflammatoines ol préedominent
Les polynucléaires bosinophiles.

- Les bronchiofes distales peuvent 2trhe obstrutes par
des abeds formés pan des agrégations denses d'eosinophiles.
La parod des bronchioles distales peut aussi etre infilirnée
par un cedeme peu rdiche en éosinophiles, pouvant aboutin
& une bronchiolite obfLitérante (15, 49, 61).

- Les Lésions vasculaines sont d'importance variable.

Le plus souvent, elles se resument & une ingilitration périvasculainre
d' osinophiles et de mastocytes. Dans certfains cas, cette
Angiltrnation perivasculaire peut thaversern La parod vasculaire
et pénétren jusqu'au sous-endothelium.
Ces Lesions vasculairnes évoquent pouwr certains auteurs
L' existence de formes histologiques de thansition entre
Le PCIE et Les vascularites pulmonaires ; et ce d'awtant
que des Lesions granulomateuses pseudo-sarcoidosiques sont
parfois présentes au couns d'authentiques PCIE (49).
- 1 n'y a pas d'atteinte pleuwrale.
Ce qui fait La particularite anatomo-pathologique de La
PCIE, c'est £'atteinte exclusive du parenchyme pulmonainre
sans Lesions vasculaires ni bronchiques importantes.
C'est pourquod, L€ est inutile dans La majoriité des cas
de recowrin & La biopsdie pulmonainre, qui sera réservée
aux casd qui 4'ecartent netfement du tableau 4chématique

déefini précéedemment.

7 - Cniternes tomodensitometriques (31, 32).

On note au décours de L'affection des opacités Lintairnes
concentriques au ghil costal, d'avant en arnndibre, et n'appartenant

a aucune structure plewrale ou scissurale.
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Cet aspect semblfe pathognomonique de La PCIE.

& - Cnitenes fonctionnels respiratoirnes (4, 5, 31,

32, 48, 84)
Mises a part Les fonmes avec asthme qui donnent Lieu

& une aggravation des thoubles ventilatoires obstructifs,
Les formes sans asthme donnent Lieu & des troubles ventilatoires
hestnicetifs (84).
Ce syndrome nesinictif est plus ou moins sévere. La capacité
de diffusion est souvent diminuée et Les gaz du sang monthent
une hypoxie (parfois ingeriewne & 50 mmHg) et une hypocapnie :
BLoc alvéolo-capillaine (4, 5, 31, 32).

Des cas d'insuffisance respiratoire grave avec hypoxémde
sevene nécessitant une assistance ventilatoire ont eteé
déecnits (48).

Apres thaitement contisondique, Loutes ces anomalies
sont nevensibles, contrainement & ce qui 4'observe habituellement
dans Les authes atteintes interstitielles (4, 5).
Dans quelques cas, cerntains auteuns ont cependant signalé
La persistance de signes fonctionnels par atteinte des
petites voies abriennes aprds cornticothérapdie. 1Ls sont
vhalsemblablement £ies & une bronchiolite oblitérnante surajoutée

(15, 28, &1).

9 - Critenes bvolutifs et théerapeutiques :

L'action spectaculaine de La cornticothtrapie a été
soulignee par CARRINGTON des £'individualisation de £'affection :
ce qui en fait un test diagnosiique de grande valeur et
acheve de caractérnisen La PCIE (12, 49, 66).

Cependant, quelques némissionsd spontantes ont eté

signalées (12, 2&, 30, 65). Mais L'eévolution sans thaitement
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de faisant généralement verns des £é4ioné gibrosantes Lrunevensibles,
Le thaitement des PCIE se justifie pleinement (28, 61).

Sous une dose moyenne de prednisone a 0,5 mg par
kilLoghamme et par jour, La négression clinique et radiofogique
est nemarquable (12, 49, 66, 77):

. En 24 heures : La gi2vre disparailt et en
48 hewres La dyspnée régresse.

. En dix jours, Le nettoyage radiologique est
appréeciable. 1L est habituellement complet en moins de
deux mois.

. En 48 & 72 heures, L'éosinophilie sanguine
netrouve un taux normak.

. Les épreuves gonctionnelles respiratoisres
(syndrome nestrnictif) 4'ameliorent plus Lentement. 1L peut
meme persisien un trhouble obstructif Limité aux petites
bronches : bronchiolite oblLitérante (15).

Dans certains cas, L'asthme apparu Lons de La PCIE pensiste
par La suite (65).

Pour TURNER et WARWICK (78), La sensibilfité des PCIE
& de faible dose de prednisone, permet Leur differenciation
diagnostique avec Les Anfiltrats pulmonaires tosinophiles
des vascularites.

Cette action spectaculainre des conticoldes sun La
PCIE senalt Libe a Leur action éosinopéniante médullaire
et pérniphérnique, ainsi qu'a Leurn effet stabilisant de membrane
empechant La dégranulation des éosinophiles (28, 64, 70).

1€ convdient d'insisten surn La durnée du thaitement
qui doit se prolongen certainement au modns pendant un

an [ 12) & dose tnes Lentement néghessive et sous surveillance
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elinique, radiologique, biologique, fonctionnelle et poun
centains avec L'aide de La cytologie du LBA.

On peut ainsi arviver a des doses d'entretdien quotidiennesde
5 a 10mg de prednisone.

Si Le thaltement est wwdté précocément, Les rechutes
sont thes grequentes. On a alorns inténet a neprendre de
petites doses de prednisone des L'apparition de signes
généraux (4, 5, 73).

Meme avec un traitement bien condulf, Les nechutes se rencontrent
dans 30 p. cent des cas ; ce qui Auppose une corticodépendance
avec néeldive chaque fois que La cornticothtrapie est ingerieure

a une dose seull (65).

Des nechutes sont aussi possibles a distance de £'inten-

ruption de La conticothérapie : des rechutes fusqu'a 15

ans d'evolution apres anet de La cornticothérapie ont été
signalies (8).

Parnfois, un asthme apparait au découns de La maladie
et devient conticodépendant (84).

1€ a éeté rapporté une observation de PCIE dont Le
thaitement cornticolde d'entretien a &té réalisé de facon
efficace par une corticothérapie inhalée (beclométasone)

a natson de 1500 microgrammes parfour en thods prises (47).
D'autnes expériences témodgnent de L'inefficacité de ce
genne de trhaitement et AL semble en falt que cetie efficacite
404t due essentiellement au fait que Le patient présentalit
un asthme au découns de sa PCIE (29).

Deux observations de PCIE sulvdies d'une angéite de
CHURG et STRAUSS ont aussi eté décrites aphlés pﬁubie&ﬂé

mois d'evolution (23).
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S{ habituellement, fLe pronostic est nelativement
bon, certaines fonmes peuvent etre morntelles dans un tableau
d' insuffisance respirnatoine algie 4'installant aphds § mois
d'évolution en moyenne (12, 25, 2§, 42, 4§).
Comme on Le congirmera plus Loin, ces formes aigiies de
PCIE, semblfent se différencien d'autrnes formes aigiies de
poumons eosinophiles Ldiopathiques, dans Leur mode d'apparition,
Lewr néponse au thaitement et Leur evolution.
Ces dernidrnes ont eté décriites nécemment parn ALLEN (71)et
BADESCH (7) en 1989 et individualisées sous Le nom de "pneumopathie

atlgiie & eosinophiles".

10 - Physiopathologie (4, 5, 26, 60, 73) :

Elle neste encore fort obscure. 1L est evident que
£'eosinophile y joue un ndle majeur, et sa présence en
abondance suggere La probabifite d'un conflit antigéne-
anticonps ; mals L'antigene reste parfaitement {nconnu
(4, 5).
Les alternations tissulaines pulmonaires sont produdites
par Le nelargage d'une grande quantiteé de ghanules tosinophiles.
Les molecules impliquéees sont Les hydrolases des myelLoperoxydases,
des prostaglandines, La thromboplasitine, La protéine basique (73).
L' hyperthermie obsenvée senait Lite & La production
d'un pyrogene par £'eosinophile (73).

- Me. EVOY (60) dans une étude immunoclogique et en
microscopie electhonique, o suggérne qu' il 4'agiralt d'une
atteinte immunitaine de type 1. 1L a deécrnit cing cas avec
elevation aigie et brutale des 1gE sériques, en meéme temps

qu'une Lmage histologique objectivant La rupture des membranes
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cellublaines d'eosinophiles pnoduZAanz de £'edeme internstitiel.
Le développement des Lésions est trouvé dans Les régilons
du poumon Les pLus riches en mastocytes (26).
Ces constatations, faites chez des sujets atopiques, bvoquent
de fagon centaine une réaction Limmunofogique de type 1 (Z26).
ANTHOINE (5) évoque une néaction immunofogique de
type 1V a mediation cellulaire. L'éosinophilie serait die
a La Libération de factewrs chimiotactiques et notamment
L'ECF-A. Les Lésions pulbmonairnes observées et La fi2vre
seradent dies a La dégranulation des eosinophiles avec
Liberation d'hydrolases, de peroxydases, de thromboplasitine,
de prostaglandines.
Cette déegranulation powrrait 2tre sous La dépendance d'IgE,
cart on n'a famails thouve Led d' Ammuns complexes.

Une neaction immunclogique de fype 11 et 111 semble
devodr etre tcantée can AL n'a jamais ete trouve d'activateun

du compLément (5).

C - SYNDROME HYPEREOSINOPHILIQUE (SHE)

HARDY et ANDERSON ont créd L£'appellation en 196§ et
CHUSTID en a précisé Les caractéristiques et Les crnitdnes
diagnostiques (14) :
- eosdnophilie sanguine persistante & un taux Supbrieur
& 1500/mm3 pendant au moins Aix mois,
- absence prouvée de toute cause connue d'hypertosinophilie
- signes de Localisation pluriviscérales.
Selon CHUSID, La f§réquence de L'atteinte plLeuro-pulmonaire

est de 40 p. cent.
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1 - Incidence :
Le SHE est une agfection ranre, survenant
Le plus fréquemment chez des sujets d'age moyen et a nette

prédilection masculine (14, 44, 57).

7 - Aspects cliniques :

La gravité clinique de ce syndriome est surtout

neprésentee parn L'atteinte cardiovasculaine et newrologique (37).
On observe :

- une altération de L'état général avec anorexdie,
amadlghissement, asthénie, de La giévre,

- une atteinte pulmonaire souvent bénigne initialement,
avec une toux seche, mais pouvant évoluern vers La {ibrose
et une bronchopneumopathie obstructive. On peut égalfement
obsenven de véeritables crises d'asthme (17).
Cette atteinte pulmonaire est décelée dans 40 p. cent des
cas (14), mais Les ingiltnats radiofogiques ne seralent
visibles que dans un Lierns des cas ; i€s peuvent thes bien
representen La manifestation initiale de La maladie (31, 44).
En nrevanche, des épanchements plewraux, consécutifs a La
décompensation cardiaque ou a des embolies pulmonaires,
sont plus gréquents (14).

- L'atteinte cardiaque, initialement décrnife pan
LOEFFLER, sous £e nom de "endocardite fibroblastique",
est obsenveée dans 50 p. cent des cas. ELLe atteint surtout
Le ventrnicule gauche et L'orifice mitral et 4'accompagne
de thrombose murale et peut etre a L£'origine d'embolies (44).

A ce stade, Les Lésions sont Lrnrevernsiblfes et inaccessibles
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a tout traitement. Des manifestations cardiaques telles
que cardiomtgalie, décompensation cardiaque, insuffisance
mithale, thouble du rythme ou de La conduction, seraient
présentes dans 95 p. cent des cas (31).

L'atteinte cardiaque rneprésente donce La gravité elindque
du SHE. Sa rechenche devra atre systématique Lons de toute
tosinophilie prolongée. Cette enquite cardiaque se ferna
par échographie, cint-angiocardiographie et tventuellement
biopsie endocarndique (77).

- L'atteinte neurologique 5'observe dans 30 & 40
p. cent des cas. ELLe peut cornrespondre & L' atteinte du
systeme nerveux central (délire, confusion, crise comitiake,
coma) souvent fatale, mais peut se Limitern & une atteinte
periphirique (séquelle d'accident vascubaire cérébral,
newropathie sensitive asymétrnique) (11, 14, 31).
L"eLectroencephalogramme montre habituellement des ondes
Lentes non Localistes et La tomodensitometrie peut objectiven
une atrophie céntbrale et/ou des zones de demyelinisation (11).

- Les atteintes cutanées surviennent dans 27 p. cent
des cas et consistent en un rush maculopapulaire, un angio-
edlme, des Lésions pétéchiales ou hémorragiques (14).

Ces manifestations cutantes trnds polymorphes et non sptelpiques,
ne modifient pas Le pronostic du SHE et ont une évolution
parallele & cefle de L'éosinophilie (11).

- Les atteintes abdominales avec hépatomégalie sont
Trouvees dans 85 p. cent des cas, ainsi qu'une spLenomégalie
qQud y est souvent associée (371).

Cette hépatomégalie est géndralement secondaire & une Ansuffisance
cardiaque drodite ou entre dans Le cadre d'un syndrome myeLoprolLfernatif

au meme tithe que La spLénomégalie.
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Des anomalies bioLogiques telles que cytolyse ou choles-
tase ne sernalent obsernvées que dans 14 p. cent des cas,
ainsi qu'une diarnhée de malabsornpition.
- Enfin, L faut soulignen L'existence possible d'une
atteinte nenale dans 20 p. cent des cas, avec wrémie, protéinurnie,

cylindrunie, pyurnie (14).

3 - Aspects biologiques (37) :

- Dans Le sang, on observe une anémie sans thrombocytopénie,
une hyperleucocytose, entre 10 000 et 30 000/mm3 en moyenne
(avec des taux Supérieuns & 50 000/mm3 dans 25 p. cent
des cas) dont 30 a 70 p. cent d'eosinophiles.
- Dans La moelle, on observe aussd 25 & 75 p. cent
d' bosinophiles.
- Le SHE devient de mauvals pronosiic quand on nofe
dans Le sang périphérique une anémie avec basophilie, apparition
de blastes et augmentation de La vitamine Bjg, et dans
La moelle, La présence d'une basophilie, £'excls de blaste,

une myelofibrose et des anomalies cytogéndtiques.

4 - Aspects etiopathogéniques (171, 31, 77) :

Le SHE comporte sans doute plusieuns affections d'etiopathogéenies

differentes :

- des hémopathies avec atteinte de La ceflufe souche
médullaire responsable des Leucémies tosinophiles.

- une orndigine allergique ol L' hyperntosinophilie sanguine
et tissulaine paralt secondairne & une etiofogie Ainconnue.
1€ n'existe pas de crnitere formel permettant de distinguen
Les deux agfections, ce qui explique Le regroupement dans

£'ensemblfe SHE.
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Néeanmoins, une anomalie du caryoiype des granuwlocytes sanguink
et/ou médullainres, une proliferation basophile associbe

avec hyperhistaminémie, un taux anormalement eLevé des
phosphatases alealines Leucocytairnes, une hypervitaminose
B9 avec hypertranscobalaminémie, évoquent une hémopathie

et indiquent La nécessité d'un thaitement Antensif.

1L existe une cornelation entre Le taux de vitamines Bjg

et des trhanscobalamines et Le pool toial des neutrophiles

et des tosinophifes : L'augmentation de La vitamine Bjpg

et des thanscobalamines powrrait done etre Le neglet du
pool total des granuleux et notamment des eosinophiles

dans Les SHE (31).

Les mécanismes potentiels des Lésions Zissubairnes provoquées
par Les éosinophiles sont probablement dus a L£'ingilination
An s4itu des tosinophiles, a La Libérnation Ain siftu et dans

Le sang des protéines basiques contenues dans Les polynucléaires
eosinophiles. Ces protéines basiques semblent 2tne Les
mediatewrs electifs des atteintes viscérales, chacune de

ces protéines ayant peut-etne une action délfétine plus
speeifique pour un ohgane (ECP et coeur, newhotoxine et
systeme nerveux, MBP et bronches...).

Ces protéeines induthaient en particulien des thromboses
antenielles ou veineuses expliquant en grande pariie fLes

manifestions cliniques viscérales (11).

5 - Pronostic
L' evolution extensive de La maladie, Les complications
cardiaques entrainent un pronostic inds sévene. Si on considire
£L'ensemble de La Littérature, La mortaliil serait de 77

p. cent a thois ans (37).
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Cependant, Le pronosiic des SHE semble avoirn éte amélioné
par L' institution précoce, des Les premiens signes d'atieinte

systémique, d'une conticothérapde.

6 - Thaitement (11, 31, 44, 77) :

En principe, seuls Les SHE se compliquant d'atteintes
viscerates sont justiciables d'un thaitement ; c'est pouwrquod
AL paralt important de fainre régulidrement, par exemple
une fodis par an, une bchographie cardiaque bidimentionnelle
chez Les patients asympiomatiques.

Si Le trhaitement est décide, £ est Logique de commencen
par une corndicothérapie. Dans Le ghoupe de SHE secondaire
une posolLogie de 0,5 a 1 mg par kiloghamme et par foun
suf it a nowmalisen L'eosinophilie en moins d'une semaine.

Si L'éosinophilie pernsiste malghe Les conticoides,
on est probablement en présence d'une varieté mybéloproliferative
du SHE.

Les auteurns anglosaxons conseilllent alorns L' hydroxyurée.

Lonsque £'hydroxyunte ne donne pas de nésultats,
on peut wutilisen La vineristine ou plus récemment L'eétoposide

L'Heparine est un trhaitement adfjuvant intéressant
Lorsqu' L8 existe une atteinte cardiaque.

Lornsqu' 42 existe une endocarndite fibroblastique et
que L'eosdinophilie 4'est normalisée aprnds traitement, on
peut proposer un remplacement valvublaire mithal ou trhilcuspidien
eventuellement assoclé a une décorntication endocardique

(4elon La technique de Dubost).

7 - Conclusion

Alnsd, Le SHE est une entité hétérogéne correspondant
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. dans centains cas a une héaction "allergique"
et cornticosensible,
. dans d'autrnes cas a un syndrome myélLoproliferatif

conticonesistant et plus ou moins rebelle aux antimitotiques.

D - PNEUMOPATHIE AIGUE A EOSINOPHILES (PAE):

- Des cas de PCIE avec manifestations de détrhesse respilratoire
algiie ont ete nappontes depuis son Ldentification, mais
aucune ttude de La gazométrie sanguine avec hypoxémie n'avait
ete mentionnée.

GAENSLER et CARRINGTON ont déernit un cas de PCIE
dont £'evolution vers une Linsufgisance respiratoire adgie
a éte montelle (30).

Pourn La phemidre fois en 1981, LIBBY (48) déecnit
une observation d'insuffisance nespiratoine algué avec
hypoxémie severe a 28 mmHg chez un patient portewr d'une
PCIE evoluant depuls plusiewrs mois. Le tralitement par
corticoldes etalt egficace.

En 1986, TVANICK (40) nrapporte deux cas semblables
et WHITLOCK un cas (8&5).

La PCIE, décnite précédemment, est une entité nreconnue
depuis une vingtaine d'années, qui se caractérise par des
crditenes clindquesd,biologiques, radiofogiques, histologliques
(LBA et biopsdie pulmonaine) et évolutifs bien définis (12).

Alnsi, devant un tel fableau clinique, L£'évolution
verns une ALnduppisance respiratoire aigulé ne dodlt pas paire

méconnaitrhe Le diagnostic de PCIE. Ceci permetirait La
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prescriplion précoce d'une coniicoihénapie, engendrant
alons un pronostic favorable.

La néeponse ithérapeutique, bien que positive, est souvent
netardee parn rapport & £a PCIE habituelle sans insufgisance

nespinatoine algué (40).

- Depuis 1986, (DAVIS (19)) et suntout depuis 1989 (ALLEN (T1)
et BADESCH (7)), plusiewrs observations permettent semble-
t-iL, pan analogie & La PCIE, de décrnire une nouvelle affection
néepondant au nom de "Pneumopathie Algiie a Eosinophifes"

(PAE). Cette nouvelle entitt nosologique entrneralt dans
Le cadre des poumons éosinophiles Ldiopathiques et semble
fontement se difgerencien du syndrome de LOEFFLER, du syndiome
hypertosinophilique, mais aussi de La PCIE.

La PAE parait devoin, en constquence, 2ine rajoutée
dans La classification de DURIEUX au chapitre des poumons

bosinophiles Ldiopathiques.

Le diagnosiic se fera par analogie & La PCIE et nepose

Aun Les cniténes sulvants @

1 - Crniténes epidemiologiques :

Contrainement & La PCIE, La PAE ne Zouche pas
prégerentiellement Les femmes bLanches d'un age moyen de
50 ans avec antécédents atopiques (7).
Dans Les differents cas publies on note une cerntaine variabifité
de £'age et du sexe (tablLeau N° 1V)
Aucun antécéedent d'asthme ou de ternain atopique n'ont

ete sdgnalés powr ces differents cas.

?2 - Crnitones cliniques (1, 7)

Les signes cliniques (altération de L'etat général,

fLevre plevée, ftoux slche, dyspnée d'effont, nales cnépiiants
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TABLEAU N° TV

CRITERES EPIDEMIOLOGIQUES DES CAS PUBLIES

(57) : LLIBRE : 1990 : M : 20

( : : : ¢ )
( Références : Auteuns : Annte : Sexe : Age )
g : : (F ou M) : (ans) ;
= T ¢ B _ )
( (19) DAVIS 1986 M 47 )
f %
( (19) DAVIS 1986 M 24 )
( )
( H s 3 H )
( (7) ¢ BADESCH - : 1989 : M : 21 ]
( : : $ ¢ )
( : : S : )
( (1) ¢ ALLEN s 1989 : M 0 23 )
( : : s : )
( : : 3 s )
( (1) ¢ ALLEN s 1989 : M : 64 )
E : : : : %
; (1) ; ALLEN ; 1989 ; M ; 729 )

3 : & : )
( : : - : )
( (1) : ALLEN : 1989 : F : 20 )
{ 3 i : g ;
([ (63) : NOTROT c 1990+ F : 44 |
} : : : : }
[ (34) : GREENBURG : 1990  : M Y |
( : : : H )
( )
( )
( )
( )
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diffus a L' ausculiation puﬂmonai&e) sont Ldentiques & La
PCIE et non Spécifiques.
148 préecedent Lci £'apparition d'une insuffisance
nespinatoine algué pendant une durée moyenne Anfériewre
a un mois, alors que powr Les PCIE cette durte est tvalube
& huit mois (7,7 mois powr JEDERLINIC (47)).
Cependant, AL a eté aussi décndt de rares cas
de PCIE dont Les signes cliniques précédalient La poussée
d' insuffisance respiratoine algué pendant une durée Ainfériieune
a un mods (49, 50). La encore, AL est Lout de méme nofé
des caracternes differents de ceux observés Lons de La PAE (1) :
. L'evolution clinique est moins algué sans
notion de nisque vital,
. 1&s ne sont pas febriles,

. La PaOg est supérieure a 50 mmHg,

La PAE se présente, elle, toujours sous forme
d'un tableau clinique sévere avec :
. mise en feu du pronostic vital,
hypoxémie ingérieurne a 50mmHg,

. une fLevre elevée.

3 - Crnitdres bioLogiques (1, 7, 19, 20)

Comme powr La PCIE, L'hyperéosinophilie sanguine
n'est pas constamment observée. Sa présence est un elément
d' ondentation diagnosiique thés important, mals son absence
n'elimine en nien Le diagnostic.

1L existe un syndrome Anglammatoine marqué.
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4 - Critenes radiologiques (1, 7, 19, 63)

La PAE est caractérndisée pan une Angiltration
alveolo-intestitielle non systématiste, periphérique nespectant
Les hiles, prédominante aux sommets, correspondant comme
La PCIE a une image en négatif d'un ceddme pulmonaire,
mals Lol cette ingiltrnation est toujourns bilatérale et

symetrnique.

5 - Critnes histologiques du LBA (1, 7, 19, 20, 34, 79) :

Comme pourn La PCIE, AL existe une prédominance
des polynucléaines éosinophiles (supbrieurne & 40 p. cent
pouwr VELAY (79)). L'inten2t capital de £'étude cytfolique
du LBA pour Le diagnostic précoce de La PAE senra discuté

pLus Loin.

6 - Crnitenes anatomo-pathologiques (19)

La biopsie pulmonaire , Lonsqu'elle est néalisée,
conginme une alvéolite a éosinophiles. Mais, son indication
neste tnes Limitée dans ce contexte de détrnesse respiratoire

atgul (2).

7 - Criternes théerapeutiques ef evolutifs (1, 5, 19, 20) :

Sous conticoides, on assiste & une héghession
des signes cliniques et radiologiques, spectaculaire, mais
tout de méme retanrdée par rappornt aux §ormes habituelles
de PCIE sans Linsuffisance respiratoinre aigué.

Contrainement & cette denitre, La dunte du trhaitement
n'excdde jamais quelques mois, et AL n'est famais observé
de nechute clinique et/ou radiofogique & £'andt de La
conticotherapde, et a distance de cette dernidre.

Cecd est une caractérnistique fondamentale de

£a PAE.
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§ - Diagnosiic difperentiel

Comme poun La PCIE, foutes Les causes de
poumond eosinophiles deviont etne tcantées : parasitaires,

mycotiques, méedicamenteuses, vascularites.

b - avee Le syndrome hypertosinophilique :
Poun ce dernien, d'apres La Littérature
(11, 14, 26), L'infiltration pulmonaire n'engendrerait
pas de pousste d'insuffisance respiratoine aigué dans La
phase initiake de La maladie et L'ingiltration eosinophile

polyvisctrale suffit a faine Le diagnostic differentiel.,

1L est en général bénin, avec un tableau
clinique mineur, AL n'evolue jamais vers une insuffisance
nespirnatoine algué et disparalt spontanément sans recowrs

aux cornticoldes (57).

d - avec La PCIE :
Elle évolue peu fréquemment vers une LnsuffLsance
nespirnatoine algué avee hypoxémie sévere (42), contrairement
a La PAE ol cette évolution est constante (1, 7).
Lonsque La PCIE évolue vens L£'insuffisance
rnespiratoine aigul,, deux caractérnistiques primordiales

La differnencient de La PAE :

* Pondode précédant La phase aigué :

Soit La durte des signes cliniques pulmonaires

est proche de § mois (7,7 mois d'apnes JEDERLINIC (42)).
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Soit elle est, dans de nanéé cas, comme pouwr La
PAE inferieure a un mois (40, 48, §5), mais alons on constate
une évolution clinique moins aigué, Le pronosiic vital
n' étant pas engagé avec :
. absence d'hypoxémie infériewre a 50 mmHg,

. absence de gievre (49, 50).

* Evolution sous cornticoldes :
Lons d'une PCIE, La corticothérapie doit etre powisuivie
pendant plusieurs années sous peine de voin apparaitre
des nécidives cliniques et/ou radiologiques. Meme Lorsque
La cornticothérapie est prolongée, des rechutes peuvent

apparaltre plusiewrs années aphes son Lnterruption (12, 42)

9 - Etlopathogénie :

La (ou Les) cause (4) de La PAE neste mystérieuse.
Seuf BADESCH (7) et DAVIS (19) évoquent une réaction d'hyper-
sensibilite Localiste Ainhabituelle et intense. BADESCH (7)
constate une centaine relation entre La durée d'exposition
a un environnement poussiereux et La neponse tosinophilique.
Cette derndiene, seradlt die a des factewrs tosinotactiques

stimules par des IgE (7).

L'antigene en cause neste toutefols inconnu.
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10 - Synthdse des cnitirnes diagnostiques :

Les crnitenes diagnostiques de La PAE paraissent
done bien précis et se nésume a L'association des eléments
sulvants :

e aucun antécédent asthmatique ou atopique. Pas de

tranche d'age ou sexe particulitrement fouché

o Symplomatologie clinique pulmonaire avec alittration

de L'etat génénal étvoluant progressivement pendant une
durée inferieune a un mods verns une détrhesse respiratoirne
algul, avec pronosiic vital en jeu, une hypoxémie avec
PaQg inferniewre & 50 mmHg et une f§Lievre éLevte.

e Aspect nadiologique d'ingilirnation alveolo-interstitielle

non systématiste mais bilatérnale, symeirnique et prédominant

aux sommets et en périphérie, corrnespondant a L'image en
négatif d'un edéme pulmonaire décrnit par CARRINGTON.

e La présence d'une hyperbosinophilie sanguine est

un &Léement imporntant d'onlentation diagnostique, matls son
absence n'elimine en rien La PAE (Le polynucléaire eosinophilfe
etant principalement une cellule tissulaire).

e Absence d'étioLogie en rapport avec L'ingllitrnation

pulmonaire eosinophile (parasitaines, mycotiques, médicamentewses

ou vascularites)
e Priésence, a L£'etude cytologique et aprds centrifugation
du Liquide de LBA, d'un grand nombre et d'une majornite

de polynucléaines eosinophiles (supérieurn a 40 p. cent

VELAY (79))..

o Efficacite nemarquable du traitement corniticoide

sun ce type d'Ainsuffisance respiratoine algul (épreuve
théerapeutique) sans rechute & £'awnet de La conticothérapie,

qui ne e prolonge famals au deld de quelques mois.
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Madame ECO... Hemwiiette est une patiente d'origine grangaise,
agée de 64 ans, ouvnidre agricole a La retrhaite, qui n'a famais

quitte La France.

* Dans ses antécédents, on trhouve :

- plusiewrs bronchites successives LL y a une dizaine
d'années (mais depuis rien de bien notablfe sur Le plan bronchopulmonaire)

- appendicectomie

- En 1983, chofécystectomie sun Lithiase vésiculaire
sudvie d'un etat anxiodépressif thaitdé encore actuellement par
Lonazepam (Temesta) 1,5 mg par jour et trniazolam (Haleion) 0,50mg
par four.

- une hypertension arnternielle trhaitée depuls plusieurs
anndes par captopril (Loprdl) 50 mg par four

- une chondrocaleinose du genou gauche.
On ne neldve pas d'antécédent d'asthme ou de ferrain atopique.
Dans son environnement, AL n'y a ni chien ni chat ; elle signale

La présence de poules et de Lapins.

* Histoine clinique :

Les premiens symptomes remontent hult fowrs aprds une vacednation

antighippale qui avalt ete réalisée vens Le 4 novembre 1989.

1L est apparu une extinction de vodix, une petite toux seche,

ainsi qu'une asthénie dans un contexte fébrile.

Son médecin trhaitant Lul prescnit une antibiothérapie par
amoxicilline et acide clavulanique (Augmentin) et un antitfubsif

(Neocodion) qui se névélent Ainefficaces.

En effet, apres huit journs de traltement, La patiente est
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toujourns febrile avec des poussdées aﬂﬂani jusqu'a 40°C, La toux
seche persiste, 4L n'y a pas d'autre nouveau Symptome s4i ce n'est
quelques céphalées. L'auscultation pulmonaire est muette.

Devant cette fievre persistante, Le médecin trhaitant demande
un premiern bilan biofogique dont une numération formule sanguine
montrant une hypertosinophilie marquée & 9 960/mm3 avee hyperbeucocytose
a 29 300/mm3, une vitesse de sédimentation &Levée & 58 mm & La
premidre heuwre.
Une radioghaphie pulmonaire, realisée Le meme {four, montre un
ingiltnat sous claviculainre droit d'allurne séquellaire.

Une échographie abdominale est normale.

Des sernologies parasitairnes (toxocarose, hydatidose, anguillulose,
distomatose), une parasitologie des selles, un ECBU sont alors
pratiques et La patiente regoit du fLubendazole (FLumerval) en

thaitement d'épreuve.

Lons d'un contrnole radiologique pulmonaire effectud huit
jows plus tand (Le 29 novembre 1989), La patiente présente un
malaise sans perte de connaissance et est alons dirigée swr Le
centhe hospitalien de Cognac. ELLe relate L'apparition d'une
dyspnée progressive depuis 48 heures, avece aggravation depuis

La veille au so0in enthainant une {nsomnie.

* Au plan somatique, L est consitaté une aggravation nette de

L'etat clinique avec accentuation du syndréme féebrile & 39°§ C,
L' apparition d'une dyspnée avec polypnée & 40 cycles par minute,
une cyanose des extrémités modénée, et de fagon thes nette des
enepitants diffus dans Les deux champs pulmonainres, surtout d
gauche.

ELLe présente une toux séche, {iuiitative.
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La tension antenielle est & 180/80 mmHg, La g§réquence cardiaque

a 110 battements par minute, £'ausculiation cardiaque est sans
particularite, LL n'y a pas de signe d'insuffisance cardiaque.

12 n'est pas noté d'hépato-splénomegalie, Les aines ganglionnairesd
sont Libres.

La hadioghaphie pulmonaire met en évidence un syndrome alvéolo-

interstitiel digfus, bilatérnal, symetrique, prédominant en périphérie
nespectant Les hiles, néalisant L'aspect d'une pneumopathie "en

ailles de papillon”" avec bronchogramme aérique, comparable a L'image
en negatif d'un edeme pulmonaire. (Photo N°2 p. 95)

Parallelement Les gaz du sang montrent :

. une hypoxémie majeure avec Pal0? & 25 mmHg,

. une normocapnie avec PaC0? a 44,6 mmHg,

. La satuwration en oxygéne est abaisste & 38,9 p. cent
. Le Ph est nelativement bas & 7,31,

. Les Lons HCO3- sont a 23,8 mMol/L

. Le taux des Bases Excess est a -2,1 mMol/L
Devant ce Zableau clinique, La patiente est admise en service
de reanimation.

* Une oxygénothérapie est imméediatement instituée, initialement

a fort debit d'oxygene humidifie par sonde nasale (12 Litres

par minute).

Une tentative de ventifation en pression positive de fin d'expiration

en ventilation spontanée (Lenme anglo-saxon = Continuocus Positive
Atway Pressure (CPAP)) a £'embout buccal a plus 5 em d'eau
avec Fi0g 0,6, a ete instaunde devant L'aspect radiologique

et La mauvaise néponse a L£'oxygénation par sonde nasale. ELLe

a du tre rapidement interrompue, compie-Zenu de sa mauvaise

Zolenance (polypnée et epulsement physique rapdide).



§6

L' oxygenation est alons pouwrsuivie a 10 Litrhes pan minute au
masque avec ballon réservoir assurant une FL07 proche de 0, §.
Un rnelais antibiotique est aussi Lnstitut : nemplacement de

L' Augmentin pan de L'erythromycine (Erytrocine) : Zrhaitement

probabiliste d'une preumopathie atypique.

Un bilan étiologique est alons réalise :

. La numeration formule sanguine congirme L'hyperleucocytose

& 49 100/mm 3 dont 77 p. cent d'éosinophiles (37 §00/mm3),
S04t une mubtiplication par quatre depuls huit fourns du taux

de polynucléaires éosinophiles circulants.

On constate aussi L'apparition d'une discrete anémie avec une
hémoglobine & 10,3 g par Litre, normochiome, normocyiaiie,
négenerative (234 000 neticulocytes/mm3) avec une capacité
totale de fixation diminude, un cefficient de saturation normak
et un gen sérique bas a 0,50 mg par Litre.

. 1L existe un syndrnome ingLammatoire nelativement marque

avec une vitesse de sédimentation & 65mm & La premiere heuwre,
un fLibrinogene proche de 5g par Litre.

. On note aussi une Légére cytolyse hépatique (TGO = 41 UI/L
TGP = 49 UI/L c'est & dirne deux fois La normale) ainsi qu'une
cholestase avec phosphatases alealines a 442 U.T/L (deux fois
La nommale) et Gamma G.T & 93 U.1/L (thodis fois La normale).
Le bilan fonctionnel rénal montre une créatinine sanguine noxrmale
a 70 micrnomoles pan Litrhe avec eLévation de £'urée & 13,02
michomoles par Litre,
On rnefeve encore une hypocaleémie & 4,1 mEq pan Lithe avec
phosphorémie nonmale et protidémie & 56 g/L.

. Bilan immunofogique : Le Ztest de Coombs direct, La recherche

d'anticorps antinucléraines et anti DNA par immunogfluorescence

sont négatifs.
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Par contre, L€ existe une &Lévation du fLaux d'TgE a 860 U.I/me
(5,5 fois La normale).

. La nechenche de bacillose est ndgative

- L' intradermo-reaction a 10 U de fuberculine reste
négative.

- Une sérnie de thodis tubages gastniques est réalisée

sun thodls founs Successifs : L'examen direct et Les cultures

sur milieux spécifiques sont négatifs.

. Etude bactériologique :

- Thois examens cytobactérniologiques des crachats montrent
£'absence de genme pathogene.

- Un examen cytobactérniofogique des wiines met en évidence
un Escherichia Coli a 10 000 germes/ml.

- L'éetude bactéeriologique des selles ne montre pas
de gexme pathogéne.

- La culture bactérniclogique d'un cathétern ainsi que
deux sernies de thodls hémocultures successives restent négatives.

- Les strodiagnostics sulvants sont aussi négatifs
Léegionnellose, mycoplasma pneumoniae, chlamydiae, HIV, cytomégalovirus,
brucellose, psittacose, ornithose, syphilis.

- L'etude bactériclogique du Liquide de LBA montre
une culture positive a Sitrneptoccoque non groupable, et a £'examen

dirnect, une fLore bacténienne peu abondante sans prédominance
particulire.

. Etude panrasitainre :

- La parasitologie des selles ainsi que Les sérodiagnosiics
sudlvants sont négatifs : toxocarose, hydatidose, distomatose,
ascarntdose, thichinose, anguillulose.

- La hechenche de Pneumocysiis coninii dans Le Liquide
de LBA est négative,
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. Efude mycologique :

- Les sénodiagnosiics des candidoses et aspergilloses
sont négatigs,
- La mycologie des selles est négative,
- La mycofogie du Liquide de LBA est positive & Candida Albicans.

. La §ibroscopie bronchique objective des sécrétions mucoldes

au niveau de La bronche souche droite et gauche. La muquewse
a un adpect rosé, fLes bords periphériques sont un peu Anglammatoires.

. Etude cytologique du Liquide de LBA : Lons de La §ibroscopie

bronchique, un LBA a é&té néalise au niveau de La bronche Lobaire
moyenne droite.

L'étude cytologique témoigne de La prédominance de nombreux
polynucliaines tosinophiles, de La présence d'assez nombreux
polynucliaines neutrophiles, de nombrewses hématies et cellules
epitheliates des bronches et poumons.

. Biopsie transbronchique : elle est réalisée au niveau

de La bronche Lobainre inférieure gauche en poussant a L'aveugle
La pince biopsique. La piéce biopsique témodigne sewlement d'un
aspect de bronchite chronique non spécifique. Le revétement

est cylindriique, pseudo-stratifie, néguliern, Les noyaux basaux
sont nommaux, Les rapports nucléocytoplasmiques sont nespectés.
La partie superficielle du chorion préleve est Le siege d'une
Légerne sclérnose edémateuse.

Aucun signe de malignité ou d'inglammation spécifique n'ont

ote nencontres surn Les fragments examinés.

. Biopsie muscwlaine ¢ nealisée & La fambe droite, Le fragment

de muscle stnie 4'avere normal, dépourvu de remaniements Lnflammatoines.
. Myelogramme : La moelle examinée est de forte densité

cellubaine (grade quatre) et Les mégacaryocytes sont nombreux.
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La Lignée granuwlocyfaine est abondante‘auec augmentation de
La Lignée tosinophile (envinon 15 poun cent desd &Léments) mails
sans anomalie de maturation. La Lignée érythroblastique semble
normale. 1L n'y a aucune cellule suspecte.
Ainsi, ce myélLogramme témodigne d'une réaction ghanuleuse tosinophile
en napport avec L'eosinophilie sanguine, non en faveur d'une
héemopathie.

. Echographie cardiaque : effe montre une fonction ventriculaire

gauche normale. Les cavités droites et gauches ne sont pas
dilatees, Le feu valvulaire est nommal. 1L n'y a pas de trhouble

cinetique. On trouve une minime réaction péricardique.

* Au totakl, L 5'agit d'un femme agée de 64 ans, sans antécédent

notable (et notamment asthmatique ou atopique), sans nolion
de voyage nécent a L'etrangen, qui présente depuls enviion
15 journs :

- Une alteration de L'état général franche avec syndrome
gebrile marqué,

- Une symptomatologie pulmonaire faite d'une toux
seche, {uitative, non hémoptoique, associée & une extinclion
de voix et évoluant verns une dyspnée d'effont d'intensite crodssante
avee aux gaz du sang & £'entrée : une Palgp & 25 mm Hg, une
PaCOg a 44,6 mmHg, une saturation en oxygéne & 38,9 p. cent,
malgne L'institution d'une antibiothtrapie,

- Une hypertosinophilie sanguine mafewre (37 §00/mmsz)
avec un syndrome AnglLammatoire marque,

- Une radiographie pulmonaire tvoluant en huit fours
avec £'apparition d'un syndrome alvéolo-interstitiel diffus,

bilaternal et symetrnique, périphérique, respectant Les hiles
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et néalisant £'aspect d'une pneumopathke "en ailes de papillon"
avec bronchoghamme adrique,

- Prédominance de nombreux polynucléaires tosinophifes
a L'étude cytologique du Liquide de LBA,

- Des Lésions histologiques pulmonaires non speelfiques,
mais téemoignant de £'absence de Lésion de vascularite,

- Une enqudte bactériologique, parasitologique, mycologique
est néegative. L'enquete immunofogique ne montre qu'une &Lévation
des IgE sériques,

- Intégnité fonctionnelle et anatomique des autres
viscdnes, eliminant semble-t-LL un syndrome hypertosinophilique,

- La notion d'un traitement antibiotique (Augmentin)
et antifongique (FLubendazole) institué avant L'hospitalisation,

n'ayant pas modifle L'evolution clinique.

Devant ce tableau, Le diagnostic de pneumopathie chronique

idiopathique a tosinophile (Mafadie de CARRINGTON) a été tvoqueé.

La conticothbrapie est débutée dés Le 30 novembre avec 160
mg de methylprednisolone (Sofumédrnol) parn jour (s0it 24 hewres

apres son admission).

L' evolution sous conticoides a permis de confortern cette hypothese

diagnostique.
En efpet, on assiste & :

. Une nonmalisation proghessive de La température qui devient
inferniewre @ 38°C & partin du 5 décembre (s0dt apres cing fours
de cornticothérapie),

. une amélioration napdide de £'hématose sous oxygéne &

10 £/mn au masque avec régression de La cyanose periphéerique
et amélionation (mais non normalisation) des gaz du sang (tableau

NV,
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. une nommalisation thes napide de £a numeration gormule
sanguine avec 24 heures aprds Le début de La conticothtrapie :
24 000 Leucocytes/mm3 dont 2 400 eosinophiles/mm3, et 48 heures

apres ¢ 12 100 Leucocytes/mn3 dont 121 eosénophiles/mm3 (tabLeau N° VI).

. une diminution de La vitesse de sédimentation & 30 mm
& La prémiene hewre Le 3 décembre (65 mm £Le 29 novembre), et
du taux dIgE sériques & 368 U.T./ml Le 3 déecembre (860 U.T./ml
Le 29 novembne).

. une amblionation radiclogique nelativement rapide avec
Le ? décembre : "nettoyage fragmentaire bilatéral avec constitution
d'un bloc paracardiaque inferieun droit", et Le 4 décembre
"aonation thds satisfaisante avec persistance d'anomalies discrdtes
des deux sommets et notables dans La négion sous hifaire droite”.

(Photo N°3 p.96)

L' otat clinique de La patiente apparaissant stable, Le 7 décembre

son transfert en senvice de médecine est néalisé avec une dose
jowrwnaliere de §0 mg de SoLumédrol. Dans ce servdice, Le 11

decembre une tentative de néduction de La cornticotherapie &

40 mg/4 de Solumédrol engendre trhois jowrs plus tard La réappariiion
d'une toux nocturne avec récidive d'un syndriome febrile & 38°

C imposant Le netour & une dose fournaliere de 60 mg.

Malgne cela, on assisie & une altération des gaz du sang en

ain ambiant avec une Palg a 55 mmHg.

Devant cette néponse positive mais partielle & La cornticothérapdie,
cette patiente est confite Le 19 décembre au service de Medecine
inteane du Professeur LENG (CHU de Bordeaux). Un nouveau bilan
etiologique (4infectieux, parasitaire, mycotique, Lmmuno-allergique,

vascubarite) 4'est nevele negatif. L'evolution a &té marquée
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par une amélioration proghessive sand modification des doses
de SolLumédrol.
Le diagnostic de Maladie de CARRINGTON (ou PCIE) est & nouveau

bvoque et La sontie de La patiente est autornisée Le 5 janvien 1990

(804t apnes un mois d'hospitalisation) avec une dose fournalildre

& 40 mg de prednisolone (Solupred) (rnelais per os et dose institule
depuis Le 28 décembre 1989 sans rechute clinique et radiologique

et avec une stabilité de La Palg a 70 mmHg).

Madame ECO... Hewriette est nevue en consubiation externe Le

15 janvier 1990. On constate une amélioration de L£'etat générak

avec un bon appbtit et une prise de poids de 5 Kg (sans edéeme).
L' examen clinique est strictement nowmal ; AL n'y a ni toux,
ni expectoration.
12 semble pensisten une Légere dyspnée d'effornt Lons d'une
marche un peu ndp&de. La température reste stablLe a 37°12C.
Le cbiche pulmonaire montre La persistance d'un Légern syndrome
Antenstitiel préedominant aux deux bases.
Les gaz du sang montrent : . une Palg a &4 mmig,
. une PaCOg a 41,6 mmHg,
. une satunation en Og a 96,5 p.
cent,

.oun pH a 7,42,

La consultation du 29 janviern 1990 ne montre pas de modifLcation

clinique. En nevanche, on note une altération des gaz du sang

avec une Palg & 67 mmHg et nowmocapnie, ainsi que L'apparition

d'un infilinat sous-claviculaine gauche & La hadiogaphie pulmonaire.
La numeration formule sanguine montre 15 600 Leucocytes/mmS |(ce

qui peut 2tre un effet de La conticothtrapie) avec absence de

polynucléaine eosinophile.
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La vitesse de sédimentation est de nouveau eLevée & 60 mm a La
phemidre heure.

Ainsi, La dose fournalidre de Solupred est maintenue & 40 mg.

Le 9 feviien 1990, £'état clinique reste Ldentique avec une nouvelle

prise de poids de 2 kG avec un Légern oedeme du visage.

Le cliche pulmonaire montre La quasi-disparnition de L'infiltrat
sous-claviculaire gauche.

Les gaz du sang se sont améliornes avec une Palg a 78 mmHg.

Ainsi La dose fjournalidrne de SolLupred est diminuée & 30 mg.

Le 5 mans 1990, pernsistance d'une Légere dyspnée d'effort sans

autrhe signe clinique.

Les effets de La conticothérapie se font sentin puisque La patiente
a encore pris 3 Kg atteignant 61 Kg.

Sur Le plan radiologique, on constate La disparition totale de

L' ingiltnat du sommet gauche.

Les gaz du sang sont noimaux, La numération formule sanguine
montre 10 400 Leucocytes/mmS sans eosinophile, La vitesse de
sedimentation 8'est nowmaliste & 10 mma La premidre heure.

La dose fjournalidre de Scolupred est de nouveau abaissée a 20 mg.

Le 3 avidl 1990, La patiente ne présente plus de dyspnée d'effort.

L'examen clinique est strictement normal.

La dose fjournalidre de Sclupred est encore diminuée & 15 mg.

Le 7 mai 1990, La patiente va bien.

Les gaz du sang, La vitesse de sédimentation, La numération formule
sanguine et La radiographie pulmonaire restent noamaux.
La dose fjournalilre de Solupred peut 2tre abaissée & 10mg ek

un palien de deux mois & cette dose est prévu.
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Le 6 fuillet 1990, L'état géntral est Loufowrs Satisfalisant.

La patiente a hetrouvd son poids initial & 59,5 Kg.

ELLe ne présente aucune dyspnée.

La radiographie pulmonaire est normale. (Photo N°4 p. 96)

Au plan biologique, La vitesse de sédimentation est basse.

La numeration formule sanguine ne montre pas d'hyperndosinophilie.
12 est alons propose de diminuern La dose jowwnaliere de cortisone

de 2 mg tous Les mods.

Actuellement, La survelllance est powrsuivie Lous Les mois.
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PHOTO N° 1

21 Novembre 1989

PHOTO N°?

79 Novembre 1989



PHOTO N° 3
4 décembre 1989
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VARTATION DU NOMBRE DES

POLYNUCLEATRES EOSINOPHILES
EN FONCTION DE L'EVOLUTION

TABLEAU N° VI

|
!
|
1 350
I
|
|
|
LIMITE
500
SUPERTEURE
NORMALE
400 »
300 =
200 !r-
100 »-
0 k 4 %4 % — 2 —F 1 3
2074, 3074y /4, 3/9p lyp Blyy B/yp B/yp 12/y, 29/ 5/q B/

DEBUT
CORTICOTHERAPIE
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Apres avoin dtudié une possible ﬁéaciion d' hypersens {bilite
stvere et Localisée apres vaceination antighippale, on discutera
de La place de cette observation au sein des Pneumopathies a
eosinophiles et engin serna abordé L'apport du LBA dans Le diagnostic

des Pneumopathies interstitielles hypoxémiantes sévdres.

I - DIAGNOSTIC

1 - Réaction apres vaccination antighippale :

L' interrogatoine ne thouve qu'une vacelination antigrippale
pratiquée dans Les huit fourns précédant Les premiens sympitomes

respirnatoines associls a une forte hyperndosinophilie.

Le vacein antigihippal est une suspension de virus
inactive, cubtive sun embryon de poulet, semi-puriflé et
detrudit pas Le gormol ou Les wltraviolets. Son Annocudlteé
est etablie et L est modifié chagque annte en fonction du
contexte epidéemiologique (9).
L' immunite apparait de 10 a 15 jours aprds La vacednation
et Les nanres manifestations cliniques décnites sont une réaction
gebrile modérée associte ou non & des myalgies, excepiionnellement
un syndrnome de GUTLLAIN-BARRE (9).

Quodqu' AL 504t hautement purifié, Le vaccin antighippal
peut conservern des thaces de protéines de L'oeug et/ou du
vAuS .
Une prudence toute particulidre s'impose chez Le sujet allengique
notamment aux photéines de L'oeuf (9).

Chez cette patiente sans antécédent allengique

et en dehors de tout ternadn atopdlque ou asthmatique, on
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ne peut alons exclure gormellement uﬁe réaction d'hypersensibilite
imméediate au vaccein, compte-tenu de £'eéLévation des IgE totales
obsenvée.,

Cette atteinte pulmonainre powviait ethe une réaction
d' hypersensibilite inhabituelle, sévéere, et Localisée, mais

jusqu'd présent non mentionnée dans La Littérature.

7 - Prneumopathies éosinophifes

a - Prneumopathie chronique idiopathique & eosinophiles

1L faut discutern également une prneumopathie
hypoxémiante avec infiltration intersiitielle a tosinophiles,
Ldiopathique, apparaissant comme une forme aigué de La maladie
de CARRINGTON.
‘Les arguments en gavewr reposent :
. sun £'aspect nadiofoglque gfortement evocateur
avee ingiltrnat alveolo-internstitiel bilatérnal, péripherique
respectant Les hiles, cornrnespondant & une Amage en négatif
d'un oedeme pulmonaire (30).
. Aun La fonte hypertosinophilie sanguine (37 §00/mm3)
assoclbe & une nette prédominance des éosinophiles dans Le
Liquide de LBA.
. sun La négativité du bilan etiofogique, Lnfectieux,
parasitaine, mycotique, médicamenteux ou de vascularite systéemique.
. sun La réponse thérapeutique rapide soub
contisone avec chute dans £Les 24 premidres heuwres du taux
d' bosinophiles sanguwins de 37 §00 a 2 400/mm3, amélioration

des images hadiologiques et La cornrection de L' hypoxemdie.
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Par contre Le mode d'apparition ﬁéaeni ({nfernieur a un
mois), L£'atteinte sévere avec Zfableau d'insuffisance respiratoirne
aigué, L'hypoxémie inferieure a 50 mmHg et La fLevre &levée,
ne plaident pas en faveur d'une pneumopathie chronique idiopathique

& bosinophiles, meme avec forme aigué (7).

b - Pneumopathie aigu& a éosinophiles

Avec Le necul de plusiewrs mois, et en prenant
en considérnation Les donndes récentes concernant Les poumons
bosinophiles Lidiopathiques, LL sembLe que Le diagnostic de
prneumopathie aigué & tosinophiles puisse 2tre retenu.

En effet, en reprenant La crnitique de cette
observation dans Le cadre des poumons éosinophilfes, on thouve
plusiewns elements cliniques spécifiques de La prneumopathie
algué & eosdinophiles :

. Absence d'antécédent asthmatique ou atopique,

. britveté d'apparition des premiens symplomes
respinatoines tvoluant verns une Lnsufpisance respiratoine
algué pendant une durbe inferiewre & un mois (17 fours chez
cette malade) .

. evolution verns une Lnsuffisance respiratoire
algué avec phronostic vital mis en feu par une hypoxémie sevére
avee Pa0? inferieurne & 50 mmtg (25 mmHg dans cette observation)
et une fLevre eLevée (40°C).

. un aspect nadiologlque montrant une Linfiltration
alveolo-interstitielle bilaterale et symétrique, périiphérique
nespectant Les hiles ; evoquant L'image en négatif d'un edéeme

pulmonaire.
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. une hypertosinophilie sanguine Amportante
avec un syndrome Lnflammatoire biologique marque.

. une prédominance des tosdinophiles a L'etude
cytologique du LBA. Bien que £'etude quantitative chez cette
malade n'ailt pas eté chiffrée, elle confinme cependant Le
grand nombre de polynucléaines eosinophiles, prédominant
par rapport aux neutrophiles.

. une négativite du bilan etiologique, infectieux,
parasitaine, mycotique, medicamenteux ou vascularite sysiémique.

. Antegnite des autres onganes avec absence
d' ingilination difguse d'eosinophiles.

. efflcacite remarquable du trhaitement corticoide
avec nommalisation du taux des éosinophiles sanguins en 24
heunes, amelioration clinique et correction de La Palz au
cinquieme four, disparition en une semaine des images hadiologiques.

. absence de rechute clinique et/ou radiologique
apres plusieuns mois d'evolution.
1L a éte toutefodis notée une nécidive hadiologique thansitoire
Le 26 fanvien 1990 sous forme d'un infiltrnat sousclaviculaisre
gauche, mais cela a été constaté au cours des premidres semaines

de trnaltement (&2me semaine).

1T - APPORT DU LAVAGE BRONCHO-ALVEOLATIRE DANS LE DIAGNOSTIC DES

PNEUMOPATHIES INTERSTITIELLES HYPOXEMIANTES :

. DAVIS (719) fut Le premien en 1986 a déecnire deux
obsenvations d'insufpisance respiratoire algué ayant nécessiLte
une ventilation mécanique, avec Lingiltrnation alvéolaire

& tosinophiles déecouvernte apnes LBA et blopsie pulmonaire.
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Aucun de ces patients ne pILéAeW a £'évidence d'infection
pulmonaire ou d'atteinte parasitaire et dans Les deux cas

La neponse thérapeutique aprlds corticoihbrapie massive avalt
ete napidement favorable.

1L etait en effet surprenant de retrouver une telle néponse
cellulaire au LBA puisque Les polynucléairnes neutrophiles,

et non Les tosinophiles, etaient Les cellules inflammatoires
prédominantes jusque Li retrouvées, dans Les études tant
animales qu' humaines, au cowrs des atteintes pulmonaires
algués (19).

Dans L'etude du LBA de 11 patients présentant un syndrome

de détrnesse rnespiratoire de L'adulte, d'éticlogies divernses,
WETLAND (83) netrouvait 68 p. cent de polynucléaires neutrophiles,
alons que Les tosinophiles ne nreprésentaient que moins de

I p.cent des cellules.

Le diagnostic etioLogdque précis dans ces deux observations
n'avalt pu 2trhe clairement défini. En effet aucun de ces
patients ne présentait d'asthme, d'infection, de parasitose
ou de vascwlanite systémique. Une pneumopathie chrondique

i eosinophiles pouvait 2tre écarntée compite-itenu de L'evolution
habituellement chronique et £'absence de formes algués dans

ce cadre. DAVIS évoqualt enfin La possibilité d'une réaction
pulmonaine severe d'hypersensibilite, Localiste et inhabituelle
a une prise médicamenteuse ou a un antigine inhall.

DAVIS évoque aussi Le fait que La réaction neuwro-endocrindienne
au strness accompagnant Les détresses nespiratoirnes algués
entrainent habituellement une chute du taux des eosinophiles

cirnewlants, conthairement & ce qui est observe Lcd.
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. Adnsd pourn DAVIS (19) ef BADESCH (7), £'infiltration
bosinophile alvéolainre, confinmée par étude cyitologique
du £iquide de LBA et par La biopsie pulmonaire, doit ornienter
Le diagnostic vers une pneumopathie eosinophile hypoxémiante
et ainsi conduire & débutern un cornticothérapie précoce ;
contrairement o ce qui est habituellement admis par certains
autewrs dans Les syndromes de détrnesse respiratoire de L'adulte
ot £es conticoldes sont fugées Ainefficaces voirn dangereux

(19, 62).

. ALLEN (1, 2), GREIF (35) et GREENBURG (34) considerent
que La prédominance des eosinophiles a L'étude cytologique
du Liquide de Lavage Lons d'une Linsuffisance respiratoinre
algul suffit, sans avoirn recouns a La biopsie pulmonaine,
a evoquen Le diagnostic de poumon bosinophile ; et ainsd
& débuten napidement une corticothérapdie.
En effet £'existence d'une comrndlation entre Les tosinophiles
du Liquide de LBA et Les tosinophiles du tissu pulmonaire

biopsie a ete nécemment démontré par DEJAEGHER (21, 22).

. Alnsd La biopsie pulmonaire ne semblfe plus se
justifien Lonsque L'eosinophilie du LBA est significative
(40 p. cent pour VELAY (79)), car une biopsie pulmonaire
chirurigicale est dangereuse chez ces patients en detresse
nespinatoine algué et La Lésion blopsique (chirurgicale
ou trhansbronchique) peut poser de graves problimes de cicatrisation

sous conticoldes.

. LLIBRE (51) conteste Ludl, La corticothérapie
d'emblée, justifite seulement parn La cytofogie du LBA.

1L considere que L£'hyperntosinophilie du LBA n'est pas pathognomonique
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des poumons bosinophiles Ldiopathiq@eé. ELLe peut etre en
effet netrouvée chez des patients porteurns de sarcoldose,
fibrose pulmonaire idiopathique, cancer, infection parasitaire,
infection mycotique, Linfection par pneumocystis carinii
(4néquente chez des patients porteurs du virws HIV (2, 51)).
LLIBRE suggere que La corticothérapie ne devhait etne débutée

qu'une fois ces diagnositics difperentiels eLiminés.

. Powr ALLEN (2) L£'insuffisance respiratoire aigué
des patients présentant une prneumopathie aigué a bosinophiles
ne pemet pas d'attendre Les résultats de cette enquidte.

En effet Le pronostic vital est Lcl en jeu et nécessite

une cornticothérapie précoce.

Pour VELAY (79) il faut aussi considerern Le taux d'eosinophiles
du Liquide de LBA qui, Lonsqu' il est supérnieur a 40 p. cent

est specifique d'un poumon eosinophile idiopathique.

. Engdin dans La Littératurne, seul TVANICK (40)
en 1986, paumi s4x patients présentant une pneumopathie
chronique & éodinophiles, rapporte deux formes avec Lnsufpisance
nespirnatoine algué qu' AL considere comme eticlogie
possible de syndrome de détrnesse respiratoine de L'adulte. Les
deux patients avalent répondu faverablement au thaitement

par methylprednisolone.
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La pneumopathie & éosinophiles est une cause ranre de détresse

nespinatoine aigué.

Parn analogie avec La pneumopathie chronique idiopathique &
bosinophiles (décrite par CARRINGTON (12) en 1969), ALLEN (1)
puis BADESCH (7) ont individualist en 1989 une nouvelle entité
de pneumopathie interstitielle hypoxemiante & tosinophiles
bvoluant rapidement verns L'insuffisance respiratoire aigué :

La Pneumopathie Aigué a Eosinophiles (PAE).

Elle se caracténise par un tableau assoclant (1, 7) :

. des signes nespiratodines non spécifiques et de La fLdvie

hapidement evolutifs en quelques jours.

. La nadiographie est evocatrice avec des images de pneumopathie
alveolo-interstitielle diffuse, bilatérale, symétrique et prédominant

en péniphérie, évoquant L£'image en négatif d'un edime pulmonaire.

. 2" hypoxémie est sévere, constamment inférieure & 50 mmHg

mettant en feu Le pronosiic vital.

. La bioLogie est nemarquable par une hyperéosinophilie
notable, constante dans Le Liquide de Lavage broncho-alvéolaine
(supbrieurne a 40 p. cent d'aprds VELAY (79)) mais inconstante

dans Le sang.

. La biopsie pulmonaire chirurgicale ou transbronchique
n'est pas indispensable pouwr affimen Le diagnostic ; elle
confiumerait £'existence d'une alvéolite & bosinophiles, mais
son wtilite est a mettre en balance avec Le nisque considérable
qu' elle peut faire cowrin & des patients en détrhesse nespiratoire

aigué (GRETIFF (35) - ALLEN (2)).
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L"observation rappontee dans ce thavail est superposable en

Ltous points aux cas de PAE déja décnits dans La Littératune

(1, 7, 19, 34, 63).

L'absence d'antécedents allengiques, L£'anamndse, La clindique,

La biologie et £'histologie permettent de douter des diagnostics
d'allerngie méedicamenteuse, d'affection parasitaire ou mycologLique
et de vascularnite systémique.,

L"evolution est egalement rapidement favorable apnds corticothérapie

précoce.

L"etiopathogenie de La PAE neste cependant encone mystirieuse.

DAVIS avance comme hypothdse etiologique des alvéolites & bosinophiles,
une reaction Locale d'hypersensibilite stvdre et inhabituelle,

a un médicament ou un antigéne inhatfé (19).

BADESCH en 1989 suggere également un réaction aigué d'hypersensibilite
a un antigene encore non determine & £'onigine de La preumonie

aigué a eosdinophile qu'il individualise (7).

Un tel déeterminisme pouwrralt mettrne en cause La responsabilite

du vacein antighippal, apparemment seul factewr déclenchant

de La PAE décrite dans Le présent trhavail.

Enfin, La PAE paralt des maintenant suffisamment individualisoe
(ALLEN (1) - BADESCH (7)), bien que sa place nosologique au
sein des Poumons a Eosinophiles puisse faire encore £'obfet
de discussions (NOIROT (63)). 1L parait alors souhaitable chez
Lout patient présentant une détrnesse respiratoire d'origine
inconnue, de demander Lors du LBA, que s0it nealisbe apnds

centrifugation, L'etude des differentes Lignees cellulaires.
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La déecouverte dans ce contexte, d'une tosinophilie pulmonaire
notable, justifie un traitement précoce par Les corticoides
(ALLEN (1, 2) - BADESCH (7) - DAVIS (19 - 20)) qui permettra
d' amelionen napidement L'état clinique, alors qu' il awrait

ete discuté en L'absence de ces données.
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RESUME

(RS SR SRR S R

Aprés un rappel sur l'historique des atteintes
pulmonaires avec hyperéosinophilie, et sur la physiologie
du polynucléaire éosinophile, sont décrites les différentes
entités des Poumons Eosinophiles (d'étiologie déterminde,
associés & une vascularite systémique, et idiopathiques]).

A partir d'une observation de Pneumopathie interstitielle
hypoxémiante avec insuffisance respiratoire aigué associée 2
une hyperéosinophilie sanguine et alvéolaire, ce travail
discute son intégration au sein d'une nouvelle entité
nosologique : la Pneumopathie Aigud & Eosinophiles (PAE).

Devant toute insuffisance respiratoire aigué, d'étiologie
indéterminée, avec hypoxémie sévére et des signes radiologiques
évocateurs, associée & une hyperéosinophilie sanguine ainsi
qu'ad 1'étude cytologique du liquide de lavage broncho-alvéolaire,
ce diagnostic devrait 8tre évoqué, ‘

La découverte d'une hyperéosinophilie au LBA dans un tel :
contexte engageant le pronostic vital, justifierait 1'administra-
tion précoce de corticoides avec une réponse thérapeutique
remarquable alors qu'elle aurait été discutée pour d'autres
étiologies d'atteinte pulmonaire aigué.

MOTS CLEFS :

- Poumons Eosinophiles

- Polynucléaire Eosinophile

- Pneumopathie Aigu& & Eosinophiles
- Lavage Broncho-alvéolaire )

= Insuffisance Respiratoire Aigué




