
Dossier 1 A. Khalil

MF Carette

Homme de 44 ans

Asthme depuis 2001

Depuis décembre 2007: plusieurs consultations aux 
urgences et une hospitalisation au service Porte



Le 01/06/2008, consultation aux urgences
Clinique :
Râles sibilants bilatéraux
Pouls 125, PA 135/75, SpO2 92%, FR 24, 
PF 150, CGS 15

Ex complémentaires :
Biologie : 5900 GB; CRP 71; Fonctions rénale 
et hépatique normales
GDS : 7.40  / 42  / 62
Radiographie thoracique
TDM thoracique

Traitement :oxygène + aérosols + corticoïdes 
par voie IV







Le 07/06/08 Douleur thoracique droite
ECG : sus décalage ST + onde q en antérieur 
Troponine 14
Syndrome coronaire aigu
→ Transfert en USIC
→ Aspirine + Plavix + Lovenox
→ Coronarographie  normale

Échographie cardiaque : Hypokinésie globale

Pas de dilatation ; FE  = 20%

Péricarde sec →→→→ Myocardite



Diagnostic ?



Feldman, NEJM 2000



PNE = polynucléaire éosinophiles



Lavage bronchiolo-alvéolaire :
– Lobe supérieur droit

– Rosé rouge

– 1 million cellules, 94% polynucléaires éosinophiles

– Microbiologie  négative
• Parasitologie
• Bactériologie
• BK
• Virologie



Myocardite
Hyperéosinophilie
Pneumopathie
Installation aiguë
Asthme

���� Vascularite de Churg et Strauss

Diagnostic

Codage: Poumon - Inflammatoire



Myocarde et éosinophilie
• Infiltration du muscle cardiaque et des parois 

des petits vaisseaux + action cytotoxique par 
des polynucléaires éosinophiles : lésions de 
nécrose cellulaire et de thrombose vasculaire

• Myocardite

• Endocardite chronique pariétale
– endocardite fibroblastique
– fibrose endomyocardique
– épaississement de l’endocarde et thrombi muraux

Commentaires



Vascularite de Churg et Strauss

Syndrome hyperéosinophilique idiopathique 
(variant myéloïde)

Parasitose

Leucémie à éosinophiles

Rejet de greffe cardiaque

Médicaments

Etiologies



Poumon et éosinophilie

• Définition

– Infiltration parenchymateuse par des 
polynucléaires éosinophiles

• Diagnostic

– Infiltrats pulmonaires et hyperéosinophilie
sanguine (> 1000 mm3) et/ou alvéolaire

– Biopsie pulmonaire



Pneumopathies hyperéosinophiliques d’étiologie 
indéterminée

– Isolées:

• Pneumonie chronique idiopathique à
éosinophiles

• Pneumonie aiguë idiopathique à éosinophiles

– Associées à une atteinte systémique:

• Vascularite de Churg et Strauss

• Syndromes hyperéosinophiliques idiopathiques

Cottin, Allergy 2005

Orientation diagnostique (1)



Pneumopathies hyperéosinophiliques d’étiologie

déterminée

– Médicaments

– Parasites

– Mycoses broncho-pulmonaires allergiques

Orientation diagnostique (2)

Cottin, Allergy 2005





Poumon éosinophilique parasitaire

• Syndrome de Loëffler
– Réaction d’hypersensibilité liées à la migration larvaire 

intra-pulmonaire
– Nématodoses: ascaris, anguillule, ankylostome

• Syndrome de larva migransviscérale
– Impasse parasitaire
– Helminthiases : toxocarose, ascaris suum

• Poumon éosinophile tropical
– Réaction d’hyper-sensibilité / Ag. parasitaires, action 

cytotoxique des éosinophiles
– Filarioses



Syndromes hyperéosinophiliques

• Production excessive d’éosinophiles par la moelle 
responsable d’une hyperéosinophilie sanguine et 
tissulaire → infiltration de la moelle, du myocarde 
et des autres organes

• 2 variantes :
– Lymphoïde:production IL5 par lymphocytes 

Th2 clonaux
– Myéloïde:protéine de fusion (délétion en 

4q12) comportant l’activation constitutive 
d’une protéine kinase



Syndrome de Churg et Strauss (CSS)

• Définition:
– Inflammation granulomateuse pulmonaire riche en 

éosinophiles

– Vascularite nécrosante affectant les vaisseaux de petit 
et moyen calibre

– Asthme et hyperéosinophilie sanguine

• Rare, 40-50 ans, sexe ratio = 1/1 à 1/3

• Classiquement, 3 phases: asthme et rhinite allergique, 
éosinophilie périphérique et tissulaire, vascularite
systémique





4 parmi les 6 critères suivants :
Classement comme CSS parmi les vascularites systémiques

avec Se 85%  et Sp 99.7%


