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Objectifs  

1.   Connaître les différents types de pneumopathies à 

éosinophiles et les enjeux du diagnostic.  

2. Connaître les signes TDM spécifiques des différentes 

pneumopathies à éosinophiles. 

3. Savoir dans quelles circonstances évoquer ces 

diagnostics, en particulier lorsque lõhyperéosinophilie  

nõest pas connue. 

 



Introduction  

ÅLes pneumopathies à éosinophiles sont définies par 
lõassociation : 
 

 - dõopacit®s pulmonaires  

 - dõune hyperéosinophilie  sanguine  

 - et/ou du liquide de LBA 

 
 

ÅElles peuvent être primitives  ou secondaires. 
 

 

 



Physiopathologie  

Les polynucléaires éosinophiles sont impliqués dans la réponse inflammatoire non 

spécifique et la défense contre les agents microbiens (notamment parasitaires).  

 

Leur action peut être bénéfique (destruction des parasites) ou délétère, à 

lõorigine de l®sions visc®rales (allergies, pneumopathiesé) 

 

Leur mode dõaction est double :  

Cytotoxicité directe (dégranulation  de protéines cytotoxiques)  

Action pro -inflammatoire (libération de cytokines)  

 

Cõest lõaccumulation tissulaire des ®osinophiles et leur action locale qui 

occasionnent  le retentissement visc®ral, et non lõhyper®osinophilie sanguine. 



Classification  

Primitives  Secondaires 

1) Pneumopathie aiguë à 
éosinophiles 
 

2) Pneumopathie chronique à 
éosinophiles 
 

3) Syndrome de Churg et Strauss  
 

4) Syndrome dõhyperéosinophilie  
 idiopathique chronique  

1) Parasitaires  
 

2) ABPA 
 

3) Médicamenteuses  / toxiques  
 

4) Granulomatose 
bronchocentrique  

 

En réalité 

des FDR sont 

identifiés  

Limites de la classification  
En r®alit® dõorigine 

inconnue dans 2/3 

des cas 



Classification  

Primitives  Secondaires 

1) Pneumopathie aiguë à éosinophiles  
 

2) Pneumopathie chronique à 
éosinophiles 
 

3) Churg et Strauss  
 

4) Syndrome dõhyperéosinophilie  
 idiopathique chronique  

1) Parasitaires  
 

2) ABPA 
 

3) Médicamenteuses  
 

4) Toxiques  
 

5) Granulomatose 
bronchocentrique  

 



Pneumopathie aiguë à éosinophiles (PAE)  

Å Maladie rare, encore méconnue, dans le diagnostic de  laquelle  

le rôle du radiologue est fondamental.  

 

Å Prédominance chez les adultes jeunes , et de sexe masculin  

 

 

Å Facteur déclenchant souvent retrouvé : inhalation de 

fumée/poussières  

 

 

 

 

 

 



ÇAcute eosinophilic pneumonia in a New York City  

Firefighter exposed to World Trade Center dust. Rom WN et al  

Am J Respir Crit  Care Med 2002 

 

Ç Alterations in smoking habits are associated with acute eosinophilic  

pneumonia. Uchiyama et al.  

Chest 2008 

 

ÇAcute eosinophilic pneumonia among US Military  

personnel deployed in or near Iraq. Shorr AF et al  

JAMA 2004 :  

òthe association with new -onset smoking suggests a possible link.ò (18 cas) 

Fréquemment vu chez des sujets 

jeunes qui débutent ou 

augmentent brutalement leur 

consommation tabagique  



Pneumopathie aiguë à éosinophiles (PAE)  
 

Å Décrite en 1989 , Allen et al. Acute eosinophilic  pneumonia as a reversible  

cause of noninfectious  respiratory  failure . N Engl J Med 1989 

 

ü Syndrome respiratoire aigu : toux sèche, dyspnée, fièvre fréquente  

 

ü Volontiers sévère :  détresse respiratoire aiguë  

 

ü Opacités radiologiques diffuses à la radiographie thoracique  

 

ü Eosinophilie pulmonaire > 25% au LBA (histologie rarement                                                   

nécessaire)  

 
 
  

 
 
 

                
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 



  MAIS  lõhyper®osinophilie sanguine est souvent retard®e de quelques jours 

voire absente  

Car : 

 

Á    Il existe un aspect sémiologique évocateur en TDM  

Á    Efficacité rapide et complète des corticoïdes  

Á    Atteinte potentiellement sévère en lõabsence de TTT 

ROLE CRUCIAL DU RADIOLOGUE 



Å Homme 26 ans  

 

Å Fièvre 39 ° , toux sèche , 
dyspnée 

Å Évoluant en 2 - 3 jours vers 
une détresse respiratoire 
aiguë 

 

Å Au retour dõun s®jour au 
Bénin 

 

 

 

Å ATCD :  

Å Tabagisme 10 
cigarettes/j  

Å Accès palustre 1 mois 
auparavant traité par 
pipéraquine 

Å Gale 

 

Cas n° 1 Syndrome interstitiel diffus  



Lignes septales régulières Verre dépoli  Cïur normal Epanchement pleural 

LBA : - Hypercellularité majeure à éosinophiles- Prélèvements microbio nég.  



Contrôle après corticothérapie :  

 3 semaines 

1 mois  

Les r®cidives ¨ lõarr°t de la corticoth®rapie sont rares. 



- Lignes septales lisses et régulières (90%)* 

- Verre dépoli (100%)* 

- Distribution aléatoire / diffuse  

 

- Epanchement pleural possible 

- Absence de cardiomégalie 

 

 

 

 

 

 

PAE 

Lõaspect TDM de ç pseudo-OAP » survenant chez un adulte jeune sans ATCD  

cardiologique doit faire évoquer le diagnostic de pneumopathie aiguë à éosinophiles 

y compris en l absence d hyperéosinophilie plasmatique (phase initiale)  

Sémiologie TDM évocatrice :  
 

ÇAcute eosinophilic pneumonia: radiologic and clinical features. King et al. Radiology 1997 

Ç*Acute eosinophilic  pneumonia : thin -section CT findings  in 29 patients. Daimon et al. Eur 

J Radiol 2008  

 

 

 



Signe TDM le + évocateur : épaississement septal lisse et régulier  

PAE 

Rappel sémiologique :  

Ç Epaississement septal lisse et régulier :  

  
Á Obstacle veineux ou lymphatique ( insuff . cardiaque G, MVO) 

Á Réaction oedémateuse (pn. infectieuses, inflammatoires, fibrosantes) 

Á Maladies de surcharge (amyloïdose, Nieman-Pické) 

 

 

Ç Epaississement septal nodulaire («  septum perlé  ») :  

 
Á Atteintes lymphatiques : sarcoµdose, silicose, lymphangite Ké 

Á Lymphomes, amylose pulmonaire 

 

 

Ç Epaississement septal fibreux (distorsion, taille variable) :  
Á Sarcoïdose 

Á Connectivites 

Á Asbestose 

Á Fibroses idiopathiques 

Lymphangite K 

Pneumopathie Interstitielle  

 Non Spécifique 

PAE 


