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Démarche diagnostique
devant une hyperéosinophilie en 2020

Diagnostic workup in front of an hypereosinophilia in 2020
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Résumé. La découverte d’une hyperéosinophilie supérieure à 1,5 G/L ne doit
pas être considérée comme anodine, nécessitant une surveillance à la recherche
d’une étiologie et d’éventuelles lésions organiques secondaires. Parmi ces der-
nières, la localisation cardiaque est la plus préoccupante, parfois indolente,
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devant être recherchée systématiquement par échographie et par résonance
magnétique. Les potentielles étiologies sont très nombreuses, en grande majorité
réactionnelles et corticosensibles, beaucoup plus rarement clonales en rap-
port avec une hémopathie maligne habituellement myéloïde chronique, parfois
sensible aux inhibiteurs de tyrosines kinases.

Mots clés : hyperéosinophilie, syndrome hyperéosinophilique idiopathique,
néoplasie myéloproliférative avec hyperéosinophilie

Abstract. The discovery of eosinophilia above 1.5 G/L should not be conside-
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red innocuous, requiring monitoring for etiology and possible secondary organ
damage. Among these, cardiac localization is the most worrying, sometimes
indolent, to be systematically sought by ultrasound and magnetic resonance.
The potential etiologies are very numerous, mostly reactive and corticosensi-
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es polynucléaires éosinophiles (PNE) sont des cellules
yéloïdes d’origine médullaire dont la production, la

ifférenciation, la maturation et l’activation sont essen-
iellement sous la dépendance des cytokines IL-3, IL-5
t du facteur de croissance GM-CSF, produits par les
ymphocytes T, les mastocytes et les cellules stromales.
’IL-5 est la cytokine essentielle pour la différenciation

erminale des PNE. Dans des conditions normales, les
NE sont présents uniquement dans les organes héma-

opoïétiques (sang périphérique, moelle osseuse, rate,
hymus, ganglions lymphatiques), l’utérus et la muqueuse
Pour citer cet article : Bonnin A, Vignon G, Mottaz P, Labrousse J, Carrere F, Augereau PF, A
en 2020. Ann Biol Clin 2020 ; 78(4) : 399-409 doi:10.1684/abc.2020.1556

igestive. L’hyperéosinophilie (HE) est un motif courant
e consultation en médecine interne. Elle est parfois transi-
oire médicamenteuse ou parasitaire, parfois chronique en
apport avec différentes pathologies inflammatoires, aller-
iques ou hématologiques. Alors que les HE rencontrées
ans un contexte d’hémopathie maligne ont une origine

orrespondance : F. Lellouche
franck.lellouche@ch-royan.fr>
ely clonal in relation to a malignant hemopathy usually
, sometimes sensitive to tyrosine kinase inhibitors.

sinophilia, idiopathic hypereosinophilic syndrome, myelo-
ia with eosinophilia

clonale, les HE associées aux autres étiologies sont habi-
tuellement réactionnelles en rapport avec des relargages
de cytokines. L’exploration d’une HE est importante en
raison d’une part, de la possible découverte d’un contexte
étiologique préoccupant et, d’autre part, d’une potentielle
toxicité propre des PNE qui se déposent parfois dans
certains tissus, pouvant créer des dommages irréversibles.
Le but de cet article est de rappeler la classification actuelle
des HE (figure 1), de statuer sur les critères d’investigation,
de rappeler les étiologies et d’en déduire un algorithme
d’examens à proposer au patient (figures 2 et 3) [1-6].

Données nécessaires à maîtriser
399
ucher P, Lellouche F. Démarche diagnostique devant une hyperéosinophilie

avant de s’engager dans le bilan
d’une éosinophilie

Définitions

L’éosinophilie est définie par une concentration sanguine en
polynucléaires éosinophilies (PNE) supérieure 0,5 G/L [3].

dx.doi.org/10.1684/abc.2020.1556
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CLASSIFICATION INTERNATIONALE ACTUELLE DES HYPEREOSINOPHILIES

HE secondaire/réactionnelle (HER) : très fréquent +++
HE primitive/néoplasique (HEN) : rare
HE héréditaire/familiale (HEFA) : exceptionnel
HE de signification indéterminée (HESI) (de moins en
moins fréquentes avec l’évolution des investigations)

Absence d’atteinte d’organe attribuable
à l’hyperéosinophilie : HE 

CRITERES DIAGNOSTIQUES D’UNE HYPEREOSINOPHILIE  (HE)

PNE circulants > 1,5 G/L à 2 reprises espacées d’au moins 1 mois
(sauf si atteinte d’organe avec mise en jeu à court terme du pronostic vital où 1 seule évaluation est suffisante) 

Et/ou 
hyperéosinophilie tissulaire définie par au moins l’un des 3 items ci-dessous :

Pourcentage médullaire de précurseurs éosinophiles > 20 %
Estimation par le pathologiste que l’infiltrat tissulaire par les PNE est massif par rapport à l’aspect habituel
Dépôt tissulaire de protéines en provenance des granulations de PNE, témoignant d’une activation des PNE
dans le tissu (en l’absence d’infiltrat éosinophile massif du tissu)

Présence d’atteintes avec dysfonctions d’organes attribuables
à l’hyperéosinophilie* : SHE

SHE secondaire/réactionnel (SHER) : fréquent
SHE primitif/néoplasique (SHEN) : plus fréquent que dans les HE
SHE de signification indéterminée/idiopathique (SHESI)
(de moins en moins fréquentes avec l’évolution des investigations)
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igure 1. Classification internationale des HE et HES. HE : hyperéo
osinophiles ; HEFA : antécédents familiaux et absence d’argumen
u réactionnelle ; HE/SHEN : pathologie myéloïde clonale avec p
ssocié à une HE, le plus souvent en rapport avec des relargages d
u de dysfonction d’organe attribuable à l’HE ; SHE idiopathique :
E avec atteintes d’organes localisées, comme les gastroentérite
HE en raison d’une incertitude sur le rôle de l’HE dans la dysfonc

rbitrairement une éosinophilie est étiquetée de mineure
uand le taux de PNE est compris entre 0,5 et 1,5 G/L,
e modérée entre 1,5 et 5 G/L et de sévère au-delà de 5
/L [4]. Depuis une étude rétrospective publiée en 1975,
n parle traditionnellement de syndrome hyperéosinophi-
ique (SHE) si la concentration en PNE circulants est

1,5 G/L pendant au moins 6 mois avec présence de
ésions d’organes alors que, en l’absence de lésion tissu-
aire, le terme d’HE idiopathique doit être utilisé [5, 6].
ctuellement, en raison de possibles atteintes d’organes

apides avec des concentrations sanguines moindres en
NE et de techniques d’explorations modernes plus perfor-
antes, ces seuils ne sont plus retenus de façon absolue.
n 2012 une nouvelle terminologie a été effectuée par
ne équipe d’experts émanant de divers horizons, le terme
’hyperéosinophilie étant retenu quand la concentration
anguine en PNE est supérieure à 1,5 G/L lors de 2 pré-
èvements consécutifs séparés de plus d’un mois et/ou en
00

résence d’une HE tissulaire. De plus, dans cette classi-
cation, 4 sous-types sont individualisés, l’HE familiale
HEFA), réactionnelle (HER), néoplasique (HEN) ou de
ignification indéterminée (HESI). Le terme de SHE est
éservé aux formes avec atteinte et dysfonction d’organe
éfinies par un infiltrat médullaire éosinophile supérieur à
philie ; SHE : syndrome hyperéosinophilique ; PNE : polynucléaires
faveur d’un déficit immunitaire familial ou d’une cause néoplasique
ce d’une HE, selon OMS 2016 ; HE/SHER : contexte non clonal
okines ; HESI : absence d’étiologie retrouvée et absence d’atteinte
ence d’atteintes d’organes et absence d’étiologie retrouvée. *Les
les pneumopathies à éosinophiles, ne sont pas inclues dans les

tissulaire.

20 %, un infiltrat éosinophile tissulaire important par rap-
port à l’aspect habituel (estimation du pathologiste) ou,
en l’absence d’infiltrat éosinophile massif, un dépôt tissu-
laire de protéines provenant des granulations éosinophiles,
témoignant d’une activation des PNE dans le tissu. La quan-
tification des dépôts tissulaires, reposant parfois sur la seule
appréciation du pathologiste, peut être assez subjective. De
plus, les formes avec atteintes d’organes localisées, comme
les gastroentérites ou les pneumopathies à éosinophiles, ne
sont pas inclues dans les SHE en raison d’une incertitude sur
le rôle de l’HE dans la dysfonction tissulaire. En l’absence
d’étiologie on parle, dans cette nouvelle terminologie, de
SHE de signification indéterminée (SHESI) et, en l’absence
d’atteinte d’organe, de HESI (figure 1) [1, 2, 6-10].

Risques liés à la présence d’une HE
Ann Biol Clin, vol. 78, n◦ 4, juillet-août 2020

Chez les patients présentant une HE chronique ou subai-
guë, quelle qu’en soit la cause, les PNE, par l’intermédiaire
de protéines toxiques (protéines cationiques, peroxydase...)
qu’ils sécrètent, peuvent générer des lésions viscérales par-
fois irréversibles, par des mécanismes fibrotiques et/ou
thrombotiques. A partir d’une concentration en PNE >

1,5 G/L, ces complications tissulaires, qui définissent
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Diagnostic d’une hyperéosinophilie

INVESTIGATIONS INITIALES A EFFECTUER DEVANT UNE HYPEREOSINOPHILIE

-Infections* : Les parasitoses à helminthes représentent globalement l’étiologie principale. Chez les patients occidentaux sédentaires sont
à rechercher en 1re intention toxocarose, distomatose hépatique, thrichinellose, aspergillose. Chez le voyageur occasionnel en zone tropicale
la schistosomiase aiguë est l’étiologie la plus fréquente.
-Médicaments* (tout produit nouvellement introduit doit être stoppé ; penser au syndrome DRESS)
-Dermatoses bulleuses
-Maladies de système (maladie de Schulman, LED, PR)
-Vascularites (GEPA, Wegener, PAN)
-Tumeurs solides (adénocarcinome broncho-pulmonaire, tumeurs gastro-intestinales…)
-LNH T/Lymphome de Hodgkin
-Clones T circulants indolents au phénotypage (SHE-L)
-Pathologies digestives (gastrite à éosinophile, maladie de Crohn, rectocolite hémorragique, pancréatite chronique, maladie cœliaque)
-Pathologies pulmonaires (syndrome de Loeffler, pneumopathie à éosinophiles, sarcoïdose...)
-Pathologies diverses (embolies de cholestérol, GVH après greffe médullaire allogénique, insuffisance surrénalienne, syndrome éosinophilie-
myalgies, exposition aux radiations, syndrome d’hyper-IgE (syndrome de Job), syndrome d’Omnen  

Analyses à proposer le plus souvent (préférentiellement guidées par la symptomatologie) : examen parasitologique des selles, sérologies VIH,
toxocarose, distomatose, trichinellose et, si passage en zone d’endémie, anguillulose, ankylostomiase et bilharziose.  Dosages IgE totales, ANCA,
AAN, tryptase et vitamine B12. Phénotypage des lymphocytes circulants (recherche clone T). Biopsies orientées par le tableau clinique.

Absence d’atteinte d’organe : HE Présence d’atteinte d’organe : SHE

Systématiquement : examen du frottis sanguin, ionogramme, urée, créatininémie, bilan hépatique, troponine, NT-proBNP, TP/TCA, CRP, bandelette
urinaire. En fonction de la symptomatologie : échographie cardiaque +-IRM, scanner TAP, explorations fonctionnelles respiratoires, électromyogramme,
biopsies tissulaires diverses…),

PRESENCE D’UNE ETIOLOGIE REACTIONNELLE (cas le plus fréquent +++)
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igure 2. Algorithme diagnostique d’une HE. NT-proBNP : peptide N
e céphaline activée ; CRP : protéine C-réactive ; HE : hyperéo
nti cytoplasme des polynucléaires neutrophiles ; AAN : anticorp
olynucléaires éosinophiles ; DRESS : drug reaction with eosinop
R : polyarthrite rhumatoïde ; GEPA : granulomatose éosinophiliq
Causes fréquentes. En bleu : les pathologies essentielles (pour d

e SHE ne sont ni proportionnelles à l’importance de
’hyperéosinophilie, ni à son étiologie. Elles atteignent la
eau dans 70 % des cas (angio-oedèmes, éruption, pru-
it, urticaire. . .) (surtout dans les formes réactionnelles
’origine lymphoïde, cf. plus bas dans le texte), l’appareil
espiratoire dans 44 % des cas (asthme, infiltrats pul-
onaires labiles, fibrose. . .), le tube digestif dans 38

des cas (douleurs abdominales, diarrhée, ulcérations
uqueuses. . .), le système nerveux central ou périphé-

ique (AVC, confusion, neuropathies périphériques. . .), le
ronostic vital étant dominé par l’atteinte cardiaque pré-
ente dans 5 % des cas au diagnostic et dans 20 % au
ours de l’évolution de la maladie, notamment s’il s’agit
’une étiologie myéloïde (cf. plus bas dans le texte). Il
’agit de myocardites, de péricardites, de thrombi intra-
nn Biol Clin, vol. 78, n◦ 4, juillet-août 2020

avitaires, l’évolution pouvant se faire vers la gravissime
brose endomyocardique. Contrairement aux localisa-

ions précitées aisément identifiables par l’interrogatoire et
’examen clinique, l’atteinte cardiaque est souvent pauci-
ymptomatique, nécessitant un dépistage par échographie
t, surtout, par résonance magnétique (IRM). De plus, ces
atients sont à risques d’accidents thrombotiques veineux
inal natriurétique de type B ; TP/TCA : taux de prothrombine/temps
hilie ; SHE : syndrome hyperéosinophilique ; ANCA : anticorps

tinucléaires ; VIH : virus de l’immunodéficience humaine ; PNE :
and systemic symptoms ; LES : lupus érythémateux systémique ;
vec polyangéite (ex Churg-Strauss) ; PAN : péri-artérite noueuse.
exhaustifs voir le texte).

et/ou artériels parfois révélateurs de la maladie. En pratique,
il n’est pas toujours simple de savoir si la dysfonction orga-
nique observée est en rapport avec une toxicité directe des
PNE sur le tissu ou si elle est en rapport avec l’étiologie de
l’HE [1, 2, 6-8].

Etiologies des hyperéosinophilies

La classification étiologique se heurte à plusieurs diffi-
cultés, d’abord les critères de définition qui ne sont pas
totalement superposables selon les spécialités, les patholo-
gies associées à une réelle HE telle que définie ci-dessus
étant rares, alors que les éosinophilies modérées obser-
vées en situation allergique, médicamenteuse ou infectieuse
401

sont fréquentes. Par ailleurs, devant une symptomatologie
d’organe pouvant orienter le diagnostic vers une patholo-
gie causale, il faut savoir se poser la question d’une atteinte
secondaire par toxicité directe des éosinophiles. De plus,
une confusion peut résulter du fait que plusieurs patho-
logies non classées parmi les formes allergiques puissent
être associées à une augmentation des IgE (parasitoses,
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DIAGNOSTIC D’UNE HYPEREOSINOPHILIE EN L’ABSENCE DE CAUSE REACTIONNELLE INDENTIFIEE (cf fig 2) : RARE

Bilan de 1re intention : myélogramme, caryotype, BOM, mutation JAK2 V617F, recherche de la fusion FIP1L1-PDGFRA en FISH ou RT PCR.
Bilan de 2e intention : phénotypage et recherche mutation cKIT D816V sur d’éventuels mastocytes, confirmation et/ou recherche
de réarrangements de PDGFRB, FGFR1 et de la fusion PCM1-JAK2 en FISH ou RT PCR. 

Hyperéosinophilies d’accompagnement

Absence d’atteinte d’organe : HE Présence d’atteinte d’organe : SHE

HYPEREOSINOPHILIE CLONALE POSSIBLE
(arguments en faveur : Anomalies associées de l’hémogramme, splénomégalie, myélémie, tryptase sérique et/ou vitaminémie B12 élevées... cf texte)

-LMC-éo BCR-ABL+
-NMP-éo avec mutation sur JAK2
-Mastocytoses systémiques (phénotypage CD25 + CD117+ ;
mutation D816V sur cKIT)
-LAM-éo avec inv(16)(p13 ;1q22) (réarrangement CBFβ-
MYH11)
-LAM-éo avec t(8 ; 21)(q22 ; q22.1) (réarrangement AML1-ETO)
-SMD/NMP-éo (LMMC-éo,  LMCa-éo)

Pathologies spécifiques à éosinophiles
avec anomalies moléculaires récurrentes

Réarrangement de PDGFRA
Réarrangement de PDGFRB
Réarrangement de FGFR1
Réarrangement PCM1-JAK2 (incluant
réarrangements ETV6-JAK2 et BCR-JAK2)

LCE-NOS (incluant les réarrangement récurrents ETV6-ABL1
et ETV6-FLT3)

Anomalie clonale cytogénétique ou moléculaire non spécifique ou blastes circulants > 1 %
ou blastes médullaires > 4 %

Absence de pathologie bien définie

SHESI / HESI
HEFA avec anomalie 5q31-33
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igure 3. Algorithme diagnostique d’une HE. BOM : biopsie ostéo
CR ; LMC-éo : leucémie myéloïde chronique avec hyperéosinop
AM-éo : leucémie aiguë myéloïde avec hyperéosinophilie ; SMD :
hronique avec hyperéosinophilie ; LMCa-éo : leucémie myéloïde
ique à éosinophiles non caractérisée par ailleurs ; SHESI : syndr
ESI : hyperéosinophilie de signification indéterminée (idiopathiqu

édicaments, clones T indolents) ou à une symptomato-
ogie asthmatique (pneumopathie aspergillaire, vascularite
e Churg-Strauss). Ainsi, dans les classifications, les éosi-
ophilies étant classées indistinctement selon l’organe
tteint et la pathogénie, certaines étiologies sont réperto-
iées dans plusieurs rubriques, l’origine médicamenteuse
tant par exemple retrouvée dans le paragraphe des aller-
ies et dans celui des HE respiratoires. Enfin, dans le
adre des hémopathies malignes, les PNE n’étant en
ratique pas isolés pour être analysés, il n’est pas tou-
ours facile, malgré les avancées indiscutables fournies
ar les études moléculaires et répertoriées dans la clas-
ification OMS 2016/2017, de pouvoir discriminer de
02

açon péremptoire HE primitives clonales et HE réac-
ionnelles. Dans l’exemple d’une population T clonale
vec HE, il est effectivement difficile d’exclure formelle-
ent que la population éosinophile, a priori réactionnelle,

oit issue du même clone que la population lymphoïde.
e plus la possibilité de réarrangements clonaux des
ènes du TCR chez des patients atteints d’hémopathie
ullaire ; FISH : hybridation in situ ; RT-PCR : reverse transcriptase
; NMP-éo : néoplasie myéloproliférative avec hyperéosinophilie ;
rome myélodysplasique ; LMMC-éo : leucémie myélomonocytaire

nique atypique avec hyperéosinophilie LCE-NOS : leucémie chro-
hyperéosinophilique de signification indéterminée (idiopathique) ;
EFA : héréditaire (familiale). En bleu : les pathologies.

myéloïde à éosinophiles (par exemple les formes avec réar-
rangement de PDGFA) complexifie encore la discussion
[1, 2, 11-13].

Hyperéosinophilies secondaires/réactionnelles
(HER et SHER)

Ces HE, observables dans de nombreuses situations cli-
niques (figure 2), représentent plus de 95 % des cas d’HE,
les étiologies parasitaires étant au premier plan dans les
pays en voie de développement et les causes essentiel-
lement médicamenteuses, allergiques, parfois immunes et
néoplasiques devant être évoquées en priorité dans les pays
occidentaux. Elles sont la conséquence d’un relargage de
Ann Biol Clin, vol. 78, n◦ 4, juillet-août 2020

cytokines, essentiellement l’IL-5 ou l’IL-3, par notamment
les lymphocytes T.

HER et SHER d’origine infectieuse
Les parasites, qui sont la principale étiologie d’éosinophilie
chez les migrants et dans les pays en voie de développe-
ment, peuvent être également en cause chez les occidentaux
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édentaires ou ayant séjourné en zone d’endémie même
e façon très ancienne. Certaines infections mycotiques
bronchite aspergillaire notamment) peuvent aussi être
mpliquées, alors que les infections bactériennes et virales
e sont pas incriminables (seuls VIH, et parfois HTLV1
elon le terrain, doivent être recherchés en raison de leur
réquente association à certaines parasitoses opportunistes).
armi les parasites les helminthes, et parfois certains
ctoparasites (sarcoptes scabiei, hypoderma bovis), sont
abituellement en cause, les protozooses (amibiases, toxo-
lasmose, paludisme. . .) ne s’accompagnant en général pas
’HE significative. Lors des helminthiases l’HE survient
abituellement lors de la migration parasitaire dans les tis-
us, donc surtout en début d’infestation, avec diminution
oire normalisation secondaire. L’élimination fécale des
ufs parasitaires étant tardive, les recherches trop précoces
euvent être faussement négatives, nécessitant une nouvelle
valuation ultérieurement. Parfois, quand la localisation est
niquement intratissulaire l’HE est massive et permanente
cas de la toxocarose), parfois elle est oscillante comme
ors des anguilluloses et des ascaridiases où les phases
issulaires sont périodiques. De plus, certaines helmin-
hiases, comme l’oxyurose, où la présence parasitaire est
niquement intestinale, et l’échinococcose, où le parasite
st enkysté, ne sont habituellement pas associées à des HE
ignificatives. La symptomatologie, l’origine géographique
u patient et les habitudes de voyages dans les pays non
ccidentaux permettent d’orienter les recherches. Toutes
es particularités des éosinophilies infectieuses, ainsi que
a prévalence souvent faible dans les pays industrialisés
e certains parasites, rendent complexes les recherches
tiologiques à prioriser, notamment chez les patients occi-
entaux sédentaires. Les étiologies énumérées ci-dessous
ont celles qui, à un moment ou un autre de l’évolution,
ont susceptibles de s’accompagner d’une HE significative
upérieure à 1.5 G/L, comme définie par les experts. Chez
es patients n’ayant jamais séjourné en zone tropicale et dont
’éosinophilie n’est associée à aucun symptôme, l’origine
nfectieuse est peu probable et seule l’anguillulose, pour
aquelle il persiste quelques foyers endémiques nord-
méricains, devra être évoquée en raison de conséquences
otentiellement délétères si elle est négligée. Effective-
ent le parasite pouvant persister de longues années à

tat quiescent, une corticothérapie itérative peut être res-
onsable d’une réactivation sévère de la parasitose. Chez
es patients occidentaux sédentaires symptomatiques, l’HE
nn Biol Clin, vol. 78, n◦ 4, juillet-août 2020

eut être en rapport, selon les symptômes, avec toxoca-
ose, distomatose hépatique, thrichinellose, aspergillose et,
arement, avec anguillulose, anisakiase, ankylostomiase,
scaridiase, téniase, myase, coccicioidomycose et histo-
lasmose. Chez le voyageur occasionnel en zone tropicale
a schistosomiase aiguë est la cause la plus fréquente d’HE,
arfois très élevée. A côté des étiologies décrites chez le
Diagnostic d’une hyperéosinophilie

sujet occidental sédentaire, doivent être recherchées éga-
lement d’autres distomatoses (opistorchiase, clonorchiase,
paragonimiase), filarioses et plus rarement gnathostomose,
capillariase, sarcocystose et isosporose. Malgré les bilans
effectués, l’étiologie d’une HE chez un voyageur n’est pas
retrouvée dans environ 60 % des cas. Chez les migrants
ou chez les patients vivant au long cours dans les pays en
voie de développement, les mêmes étiologies infectieuses
que chez le voyageur occasionnel peuvent être retrouvées,
la symptomatologie clinique étant souvent plus larvée et
l’HE plus ténue [2, 12, 14-18].

HER du patient atopique
Une origine allergique peut être attribuée à de nombreuses
HER, comme par exemple les parasitoses et les HE médi-
camenteuses fréquemment associées à une majoration des
IgE, ou encore la bronchite aspergillaire et la vascula-
rite de Churg-Strauss associées à une symptomatologie
asthmatique. Ce paragraphe ne concerne que la maladie
atopique qui représente 80 % des éosinophilies dans les
pays occidentaux. Dans ce cas, l’éosinophilie est modé-
rée n’atteignant pas le seuil des 1.5 G/L et n’entrant pas,
sricto-sensu, dans le cadre de ce manuscrit, des chiffres
plus élevés devant faire rechercher une autre origine [17].
Les manifestations cliniques sont oculaires (conjonctivite),
ORL (rhinites, sinusites), bronchiques (asthme), cutanées
(eczéma, urticaire) ou digestives. Les IgE, habituellement
élevées, ne sont donc pas du tout spécifiques de l’atopie,
les explorations les plus pertinentes étant les tests cutanés,
les dosages d’IgE spécifiques et le test multi allergénique
de dépistage [2, 14, 18-20].

HER et SHER d’origine médicamenteuse
De très nombreux produits peuvent être impliqués, comme
par exemple certains antibiotiques ou AINS, nécessitant
un arrêt des molécules récemment introduites. Parfois, il
s’agit de produits vendus sans ordonnance comme des
suppléments vitaminiques (notamment contenant du L-
tryptophane) ou à base de plantes. Une place particulière
doit être réservée au syndrome DRESS (Drug reaction
with eosinophilia and systemic symptoms) qui est une éry-
throdermie médicamenteuse rare, souvent associée à une
réactivation de certains virus du groupe herpes comme
HHV-6 (herpes virus 6), HHV-7 (herpes virus 7) ou EBV
(virus d’Epstein-Barr). Historiquement décrite avec les
anticonvulsivants, cette pathologie a été associée à la
prescription de plus de 50 molécules (tableau 1). La symp-
403

tomatologie associe de la fièvre, un œdème du visage,
une polyadénopathie, l’évolution pouvant se faire vers
une défaillance polyviscérale (détresse respiratoire, hépa-
tite fulminante, rein aigu...), la mortalité étant estimée à
10 %. Un syndrome mononucléosique existe au début et
l’HE peut être très importante. La symptomatologie débute
souvent 3 à 6 semaines après le début de la prise médi-
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Tableau 1. Médicaments incriminés dans la survenue d’un syn-
drome DRESS (liste non exhaustive).

Groupes
de médicaments

Molécules

Anticonvulsivants Carbamazépine
Phénobarbital
Phénytoïne
Lamotrigine
Zonisamide

AINS Ibuprofène
Célécoxib

Antibiotiques Vancomycine
Minocycline
Amoxycilline/ampicilline
Pipéracilline-tazobactam
Lévofloxacine
Sulfaméthoxazole

Antiviraux Abacavir
Névirapine
Boceprevir, telaprevir

Autres Captopril
Efalizumab
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Allopurinol
Sulfasalazine, dapsone
Imatinib, vemurafenib
Produits de contraste iodés

RESS : drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms ; AINS :

nti-inflammatoires non stéroïdiens.

amenteuse, parfois plus précocement, et peut se prolonger
usqu’à 30 jours après l’arrêt du médicament [2, 14, 21, 22].

ER et SHER des pathologies cutanées
on allergiques et non néoplasiques
ertaines dermatoses rares comme les maladies bulleuses

pemphigus, pemphigoïde bulleuse), la cellulite à éosi-
ophiles (syndrome de Wells) ou la maladie de Kimura
euvent s’accompagner d’une éosinophilie [2, 14, 23].

ER et SHER et vascularites
a vascularite pouvant être associée à une HE est avant

out la granulomatose éosinophilique avec polyangéite
GEPA) ou syndrome de Churg-Strauss. Cette pathologie
ssocie asthme, rhino-sinusite chronique et, secondaire-
ent, une atteinte potentielle de multiples organes. Dans

ette pathologie les anticorps anti-cytoplasme des poly-
ucléaires neutrophiles (ANCA) sont positifs dans 50

des cas. Périartérite noueuse, syndrome de Wegener
t maladie des IgG4 peuvent parfois être également en
ause, l’éosinophilie étant habituellement moins constante
t moins importante [24].
04

ER et SHER et maladies systémiques
a fasciite à éosinophile (maladie de Schulman) est une
aladie rare, associant œdèmes et induration sous-cutanée

es membres avec infiltrat lympho-plasmocytaire et fibrose
es fascias. Cette pathologie inflammatoire est associée à
ne HE très fréquente, sans signe d’auto-immunité. Lupus
érythémateux systémique et polyarthrite rhumatoïde sont
parfois associés également à une éosinophilie inconstante
et plus modeste [14, 25].

HER et SHER et pathologies respiratoires
Les pneumopathies à éosinophiles se caractérisent par une
symptomatologie respiratoire associée à la présence d’au
moins 25 % de PNE dans le lavage broncho-alvéolaire
et/ou d’une HE sanguine. Les étiologies les plus fréquentes
sont parasitaires et médicamenteuses, se manifestant par la
réaction allergique de Loeffler qui associe fièvre et toux.
Les causes peuvent aussi être toxiques (tabac, cocaïne...),
allergiques (poumon aspergillaire), idiopathique chronique
(pneumopathie de Carrington) ou en rapport avec une mala-
die de Churg-Strauss. Une place à part est à réserver à la
pneumopathie aiguë à éosinophiles avec insuffisance res-
piratoire, d’origine probablement allergique. La sarcoïdose
peut également être associée à une éosinophilie modérée
[14, 26].

HER et SHER et pathologies digestives
Les PNE sont normalement présents dans les parois diges-
tives. Leur accumulation peut s’observer dans certaines
pathologies étiquetées, selon la localisation, d’œsophagites,
de gastrites ou de colites à éosinophiles. Ces patho-
logies sont considérées comme allergiques, en rapport
avec l’ingestion d’allergènes alimentaires. La symptoma-
tologie clinico-biologique n’est pas spécifique nécessitant
l’élimination d’autres étiologies et une étude anatomo-
pathologique. L’HE n’est observée que dans 80 % des cas,
en moyenne à 1 G/L. Maladie de Crohn, rectocolite hémor-
ragique, pancréatite chronique et maladie cœliaque peuvent
également âtre associées à une éosinophilie d’importance
variable [7, 9, 14, 27].

HER et SHER et pathologies néoplasiques
Certaines tumeurs solides, épidermoïdes ou glandulaires,
sont associées, dans 0,5 %-7 % des cas, à une éosinophi-
lie réactionnelle d’importance variable et ce, d’autant plus
que la pathologie est évoluée. De la même façon, par un
mécanisme de sécrétion d’IL-5, IL-3 ou GM-CSF les lym-
phomes de Hodgkin sont associées à une HE dans 15 %
des cas, les lymphomes non hodgkiniens T (LNH-T) dans
2 % à 20 % et les leucémies aiguës lymphoïdes B (LAL B)
plus rarement. Ce dernier cas est bien illustré par les LAL B
avec t(5;14) responsable d’une activation du gène de l’IL-3
[1, 7, 9, 13, 27, 28]. Parfois, en l’absence de tout argu-
Ann Biol Clin, vol. 78, n◦ 4, juillet-août 2020

ment clinique en faveur d’un syndrome lymphoprolifératif
T, l’éosinophilie est associée à la présence de populations
lymphoïdes T matures circulantes indolentes de phénotype
inhabituel avec ou sans réarrangement clonal des gènes
TCR. Dans ce cas, s’il existe un retentissement d’organe
en rapport probable avec l’HE, la pathologie est classée en
variant lymphocytaire du syndrome hyper-éosinophilique
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SHE-L), incluse dans l’entité des HESR car liée à une
écrétion de cytokines (IL-5 essentiellement, parfois IL-4
t IL-13) par les cellules T. Dans ce cas l’atteinte d’organe
st préférentiellement cutanée, les IgE sont souvent élevées
t le phénotype aberrant le plus souvent retrouvé est CD3-
ou dim) CD4+, mais aussi CD3+CD4-CD8-TCR��+ ou
D3+CD4+CD7-. Le SHE-L, qui représenterait environ 20
des SHE, évoluera vers un LNH-T dans 5 %-25 % des

as, parfois après plusieurs années. La présence d’un réar-
angement des gènes du TCR est actuellement, en l’absence
’anomalie phénotypique, insuffisante pour pouvoir clas-
er SHE-L. En l’absence d’atteinte d’organe la pathologie
st classée HESI. Le rare syndrome de Gleich, qui associe
pisodes cycliques (tous les 28-32 jours) d’angio-œdèmes,
rticaire, HE sévère, relargage d’IL5 et présence quasi cons-
ante d’un clone T circulant CD3- CD4+, est inclus dans le
roupe des SHE-L. Les SHE-L pouvant bénéficier d’une
tratégie thérapeutique particulière à base de corticoïdes,
’interféron et, parfois, d’anticorps anti IL5 de type mépo-
izumab ou reslizumab, il est important d’y penser lors de
’exploration d’une HE [1, 7, 9, 14, 15, 29-35].

ER et SHER et pathologies diverses
ne éosinophilie d’intensité variable peut s’observer

hez les patients atteints de pathologies aussi diverses
ue les embolies de cholestérol, la maladie du greffon
ontre l’hôte (GVH) après greffe médullaire allogénique,
’insuffisance surrénalienne, le syndrome éosinophilie-

yalgies, l’exposition aux radiations, ou certains déficits
mmunitaires comme de syndrome d’hyper-IgE (syndrome
e Job) ou le syndrome d’Omnen [2, 7, 9, 14].

yperéosinophilies primitives/néoplasiques
HEN et SHEN)

côté des éosinophilies réactionnelles observables lors de
ancers (cf. ci-dessus), des HE rares (< 20 % des SHE
ans les centres spécialisés, très exceptionnelles en pratique
ourante) peuvent s’intégrer dans le tableau de certaines
émopathies malignes, les PNE appartenant, dans ce cas,
u clone malin. Les pathologies susceptibles d’être asso-
iées à une HE parfois prédominante sont répertoriées
ans la classification 2016/2017 de l’OMS, notamment
es néoplasies myéloprolifératives (NMP), les néoplasies

yéloïdes/lymphoïdes associées à une éosinophilie et un
éarrangement de PDFRA, PDFRB, FGFR1 ou PCM1-
nn Biol Clin, vol. 78, n◦ 4, juillet-août 2020

AK2, les maladies à mastocytes, plus rarement certaines
eucémies aiguës myéloïdes (LAM) ou myélodysplasies
SMD) ou syndromes frontières SMD/NMP, et enfin la
eucémie chronique à éosinophiles- non caractérisée par
illeurs (LCE-NOS) (figure 2). On distingue ainsi les
athologies myéloïdes bien caractérisées où l’HE est un épi-
hénomène, les pathologies où l’expansion clonale des PNE
Diagnostic d’une hyperéosinophilie

domine le tableau (réarrangements de PDFRA, PDFRB,
FGFR1 ou PCM1-JAK2) et les cas où l’origine clonale est
très probable mais sans critère de certitude actuellement
proposé par l’OMS (leucémie chronique à éosinophile-
NOS). La reconnaissance de ces entités est importante
en raison de la plus grande fréquence des complications
cardiaques, notamment la fibrose endomyocardique, de
l’inefficacité de la corticothérapie et, dans certains cas, de la
grande efficacité des inhibiteurs de tyrosines kinases (ITK)
[1, 7, 8, 14, 15, 29].

SHEN/HEN et pathologies myéloïdes définies
par l’OMS et pouvant s’accompagner
d’une hyperéosinophilie
Les pathologies myéloïdes pouvant s’accompagner d’une
HE à un moment ou un autre de leur évolution sont nom-
breuses, les experts recommandant d’adjoindre le suffixe
-éo à chacun des sigles les définissant. Il s’agit notam-
ment de la leucémie myéloïde chronique BCR-ABL+
surtout en phase d’accélération (LMC-éo), des NMP-éo
« non LMC » avec mutations sur JAK2, des mastocytoses
systémiques avec mutation D816V sur cKIT, des LAM-
éo avec inv(16)(p13 ;1q22) ou t(8 ;21)(q22;q22.1), des
SMD-éo ou des SMD/NMP-éo de type leucémie myélo-
monocytaire chronique (LMMC-éo) ou leucémie myéloïde
chronique atypique-éo (LMCa-éo) BCR-ABL négatif défi-
nis par l’OMS. De plus, certaines LAM-éo (ou LAL-éo)
peuvent également résulter de l’acutisation d’une forme
chronique avec anomalie moléculaire telle que décrite ci-
dessous [7, 8, 14, 15, 29].

SHEN/HEN et pathologies myéloïdes avec anomalies
moléculaires récurrentes ou l’HE est au 1er plan
A côté des maladies énumérées ci-dessus où l’HE est un
élément d’accompagnement, certaines hémopathies réper-
toriées par l’OMS sont associées à une éosinophilie qui est
au premier plan. Ces hémopathies, qui résultent d’un réar-
rangement de gènes avec création de protéines anormales
à activité tyrosine kinase, sont, bien qu’individualisées en
entités propres dans la classification OMS de 2016/2017,
essentiellement des néoplasies myéloïdes chroniques. Dans
certains cas, le réarrangement peut se manifester par des
tableaux de leucémies/lymphomes aiguës lymphoïdes ou
myéloïdes. Quoi qu’il en soit il n’y a pas de correspon-
dance parfaite entre la présence de tel ou tel réarrangement
405

et le tableau clinique observé, ce dernier dépendant égale-
ment du partenaire de fusion et de la protéine créée. Ne sont
répertoriées ci-dessous que les hémopathies validées par
l’OMS 2016/2017 en tant qu’HE avec anomalie moléculaire
récurrente, les autres anomalies génétiques fréquemment
associées à une HE étant développées dans le paragraphe
des leucémies chroniques à éosinophiles NOS.
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HEN/HEN et pathologies myéloïdes/lymphoïdes
vec présence d’un réarrangement de PDGFRA

u début des années 2000 un ITK, l’imatinib, a été utilisé
vec succès chez certains patients présentant un SHE/HE
nexpliqué, avec mise en rémission complète hématolo-
ique. Il a été démontré que cette sensibilité pouvait être
n rapport avec une délétion interstitielle cryptique en
q12, détectable par hybridation in situ (FISH) ou PCR
ans le sang périphérique ou la moelle osseuse, mais pas
n cytogénétique conventionnelle. Cette microdélétion, à
’origine du réarrangement génique FIP1L1-PDGFRA, est
esponsable d’une activation permanente de l’activité tyro-
ine kinase par suppression de l’activité inhibitrice de
DGFRA [35, 36]. Cette pathologie atteint 17 fois plus

es hommes que les femmes, à un âge plutôt jeune, aux
lentours de la quarantaine. Elle est caractérisée par une fré-
uente splénomégalie, un risque cardiaque important, une
E habituellement très élevée, la présence d’une myélé-
ie éosinophile modérée, une morphologie plus ou moins

normale mais non spécifique des PNE, une augmentation
onstante de la tryptase sérique (mais moins élevée que dans
a mastocytose, habituellement < 40 �g/L) et de la vita-

ine B12. La biopsie ostéomédullaire (BOM) retrouve, à
ôté de l’infiltrat important par les précurseurs éosinophiles,
ne myélofibrose et la présence de nombreux mastocytes de
orphologie atypique. Bien que la présence de ce gène de

usion se manifeste par un phénotype essentiellement myé-
oprolifératif, certains cas sont associés à une LAM ou un
NH lymphoblastique T. Ceci rend nécessaire la recherche
e ce gène de fusion devant toute hémopathie associée à une
E. Quand la maladie s’exprime sous sa forme chronique

a réponse aux ITK est excellente, avec une sensibilité à
’imatinib 100 fois supérieure à celle observée avec BCR-
BL1. En dehors de FIP1L1, PDGFRA peut s’associer
de multiples partenaires, avec présence d’anomalies

isibles sur le caryotype standard. Il s’agit de la t(4;22)
vec réarrangement BCR-PDGFRA, de la t(4;12) avec
éarrangement ETV6-PDGFRA, de la t(2;4) avec réarran-
ement STRN-PDGFRA, de la t(4;10) avec réarrangement
NKS2-PDGFRA, de l’ins (9;4) avec réarrangement
DK5RAP2-PDGFRA ou d’anomalies complexes impli-
uant les chromosomes 3,4 et 10 avec réarrangement
IF5B-PDGFRA [8, 15, 29, 37-40].

HEN/HEN et pathologies myéloïdes/lymphoïdes
vec présence d’un réarrangement de PDGFRB
06

es patients, habituellement des hommes, se présentent le
lus souvent sous la forme d’un tableau de LMMC-éo,
arfois de LMCa-éo, de NMP-éo et exceptionnelle-
ent de LAM-éo. L’hyperéosinophilie est cependant

nconstante. Habituellement il s’agit du réarrangement
TV6-PDGFRB avec tableau de LMMC-éo et présence
’une t(5;12)(q32;p13). En raison de l’impact thérapeutique
de la découverte de cette anomalie sensible aux ITK, toutes
les NMP avec point de cassure en 5q31-33 doivent pouvoir
bénéficier d’une étude par PCR ou, à défaut, par FISH, afin
de confirmer la présence de ce réarrangement de PDGFRB
sensible à l’imatinib. Effectivement, les gènes des cyto-
kines éosinophiliantes IL-3, IL-5 et GM-CSF étant localisés
en 5q31-33, cette recherche moléculaire est nécessaire afin
d’éliminer une HE réactionnelle ou les ITK seraient inef-
ficaces. L’analyse en PCR n’est pas requise si la cassure
ne se situe pas sur la zone 5q31-33. De plus, le réar-
rangement de PDGFRB pouvant être exceptionnellement
cryptique, sa recherche par biologie moléculaire devra être
envisagée dans quelques cas même si le caryotype est nor-
mal. Les partenaires potentiels de PDFGRB en 5q32 sont
très nombreux, les différentes protéines de fusion obtenues
générant des tableaux cliniques variés comme, par exemple,
la fusion TP53BP1-PDGFRB décrite dans un cas de LMC
Ph-négative avec HE. Certains gènes de fusions impliquant
PDGFRB et systématiquement associés à une LAL-B Phi-
ladelphie +, ne sont pas inclus dans cette entité par l’OMS
[1, 8, 39, 41, 42].

SHEN/HEN et pathologies myéloïdes/lymphoïdes
avec présence du réarrangement de FGFR1

Ces pathologies, qui dérivent de la cellule souche plu-
ripotente et ne sont pas sensibles aux ITK, atteignent
préférentiellement les sujets jeunes (médiane 32 ans) et
se présentent sous la forme d’une NMP, d’une LAM
et/ou d’une LAL/lymphome lymphoblastique B ou T,
ces tableaux pouvant se succéder dans le temps. L’EO
est présente dans 90 % des cas, les PNE appartenant
au clone malin. L’anomalie cytogénétique classiquement
retrouvée est la t(8;13)(p11.2;q12) avec présence du
réarrangement ZMYM2-FGFR1 (auparavant dénommée
ZNF198-FGFR1). Dans ce cas l’incidence des LNH lym-
phoblastiques T est élevée à un moment ou un autre de
l’évolution, une LAM apparaissant par la suite fréquem-
ment dans les 2 ans. Les partenaires potentiels de FGFR1
sont cependant, ici aussi, nombreux, générant des tableaux
cliniques variés comme par exemple une polyglobulie sans
HE en cas de fusion FGFR1OP-FGFR1 avec t(6;8) ou
une LMC avec basocytose en cas de réarrangement BCR-
FGFR1 avec t(8;22) [8, 39, 41, 43].

SHEN/HEN et pathologies myéloïdes/lymphoïdes
avec présence du réarrangement de PCM1-JAK2

C’est une entité provisoire de l’OMS 2016/2017 d’évo-
Ann Biol Clin, vol. 78, n◦ 4, juillet-août 2020

lution agressive, issue de la cellule souche pluripotente,
prédominant très nettement chez l’homme, caractérisée
par la présence d’une t(8 ;9)(p22;p24.1) avec réarrange-
ment PCM1-JAK2. Le phénotype global est celui d’une
NMP avec hyperéosinophilie et myélofibrose prenant la
forme d’une leucémie à éosinophiles, d’une myélofibrose
primitive, d’une LMCa et, très exceptionnellement, d’une
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émopathie lymphoïde ou myéloïde aiguë. Sur la BOM, les
rythroblastes plutôt nombreux et peu matures, il est noté
e nombreux agrégats de lymphocytes et la myélofibrose
st fréquente. L’évolution en LAM ou LAL est fré-
uente et souvent rapide. D’autres réarrangements très rares
mpliquant JAK2, de tableaux cliniques plus hétérogènes,
ont possibles, ETV6-JAK2 avec t(9;12), BCR-JAK2 avec
(9 ;22), et doivent être classés dans cette même rubrique.
ien que la base du traitement repose actuellement sur la
reffe médullaire allogénique, des succès avec obtention
e rémissions complètes (RC) hématologiques et cyto-
énétiques ont été répertoriés avec l’inhibiteur de JAK2
uxolitinib. Ces RC ont été cependant de courte durée, l’idée
nvisagée étant l’utilisation de ce produit pour réduire la
asse tumorale avant allogreffe [8, 39, 44, 45].

eucémie chronique à éosinophiles, non définie
ar ailleurs (NOS) (LCE-NOS)
evant un tableau de SHE le diagnostic de LCE-NOS est
roposé par l’OMS si les étiologies précitées réactionnelles
u tumorales ont été éliminées, s’il n’existe aucun argument
n faveur d’une LAM et s’il est détecté une anomalie clo-
ale cytogénétique ou moléculaire non spécifique ou s’il y
plus de 1 % de blastes circulants ou plus de 4 % de blastes
édullaires. Il est précisé que certaines mutations, comme

ar exemple celles de ASXL1, pouvant être observées chez
e sujet âgé normal, il est indispensable d’avoir éliminé toute
ause réactionnelle avant de pouvoir évoquer ce diagnostic.
i la pathologie n’obéit pas aux critères de LCE-NOS elle
oit être classée en SHE ou HE de signification indétermi-
ée/idiopathique (SHESI ou HESI) selon, respectivement,
a présence ou l’absence de dommage tissulaire consécu-
if à l’hyperéosinophilie. Bien que le démembrement des
E soit actuellement plus précis que lors de la description
rinceps du SHE en 1975 par Chusid, il est encore fré-
uent que des LCE-NOS pour lesquelles la clonalité n’a
u être mise en évidence et que certaines étiologies réac-
ionnelles n’ayant pas fait leur preuve, soient classées à tort
n SHESI. Par ailleurs, bien que les hémopathies avec réar-
angements de ETV6-ABL1 ou de ETV6-FLT3 ne soient
ctuellement pas répertoriées par l’OMS en tant qu’entité
ropres et doivent être classées en LCE-NOS, elles méritent
’être citées car fréquemment associées à la présence d’une
E. Les réarrangements de FLT3 sont rares (contraire-
ent aux duplications et mutations), essentiellement de
nn Biol Clin, vol. 78, n◦ 4, juillet-août 2020

ype ETV6-FLT3, et se présentent habituellement sous la
orme d’une LCE-NOS parfois associée à une hémopathie

aiguë ou chronique. Le réarrangement ETV6-ABL1, qui
ésulte d’une t(9 ;12) souvent peu visible sur le caryotype,
énère un tableau de LCE-NOS sensible aux ITK, ou de
AM ou LAL, l’HE étant non constante dans ce dernier
as [6, 8, 14, 46, 47].
Diagnostic d’une hyperéosinophilie

Hyperéosinophilies familiales/héréditaires
(HEFA et SHEFA)

Il existe d’exceptionnelles formes familiales à transmis-
sion autosomique dominante dont la localisation se situe
sur le chromosome 5q31-33, région contenant les gènes
codant pour IL-3, IL-5 et GM-CSF. Il semble qu’au
sein d’une même famille les atteintes tissulaires soient
d’intensité très variable, depuis les formes asymptoma-
tiques jusqu’aux formes avec localisations cardiaques
mortelles [1, 7, 15, 33].

Hyperéosinophilies de signification indéterminée
(HESI)

Il s’agit d’une entité provisoire regroupant les patients
dont l’HE > 1,5 G/L n’a pas de retentissement d’organe
et chez lesquels aucune étiologie néoplasique, réaction-
nelle ou familiale n’a pu être retrouvée. Bien entendu, avec
l’amélioration des techniques d’investigations, notamment
dans le domaine de l’hématologie, les HESI sont aujourd’hui
moins fréquentes que dans les années 1970 mais restent,
sans aucun doute, un asile d’ignorance. L’anomalie biolo-
gique peut rester quiescente pendant longtemps mais une
surveillance doit être proposée, à la recherche d’une atteinte
d’organe faisant basculer le diagnostic en SHESI (ou idiopa-
thique) et de l’apparition d’arguments étiologiques faisant
reclasser la pathologie en forme néoplasique ou réaction-
nelle [1, 5-7, 33].

Bilan à effectuer devant
une hyperéosinophilie

Dans le cadre de l’urgence tout patient avec HE > 1,5
G/L doit pouvoir bénéficier d’examens initiaux associant
ionogramme sanguin, créatininémie, bilan hépatique, tro-
ponine, NT-pro BNP, TP/TCA, CRP, bandelette urinaire
et test rapide VIH (si population à risque). Dans un second
temps les patients avec hyper-éosinophilie asymptomatique
entre 0,5 et 1,5 G/L ne doivent pas avoir d’investigation
supplémentaire. En cas de symptomatologie d’appel, un
retentissement viscéral de l’HE doit être évoqué et donner
lieu à la prescription d’examens complémentaires ciblés
(ECG, échographie cardiaque, scanner TAP, explorations
fonctionnelles respiratoires, électromyogramme, biopsies
tissulaires diverses. . .), en gardant à l’esprit que l’atteinte
407

cardiaque, souvent pauci symptomatique, peut faire pres-
crire une IRM à titre systématique. Dans tous les cas d’HE
> 1,5 G/L, le bilan étiologique, guidé si possible par
l’orientation clinique, doit faire adjoindre aux analyses pré-
citées, un examen parasitologique des selles, des sérologies
du VIH, de la toxocarose, de la distomatose, de la trichinel-
lose et, si passage en zone d’endémie, de l’anguillulose et de
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a bilharziose. De plus, une majoration des IgE totales (non
pécifique d’une étiologie précise) permet d’évoquer forte-
ent une origine réactionnelle, l’élévation des ANCA une

ascularite de type GEPA et l’augmentation de la tryptase
t/ou de la vitamine B12 sériques une pathologie clonale des
NE. En pratique, toutes ces investigations, rappelées dans

a figure 2, sont effectuées simultanément puisque, devant
n tableau clinique, il n’est pas toujours aisé de distinguer
ne symptomatologie liée à l’étiologie de l’HE de celle en
apport avec son retentissement tissulaire [7, 9, 14, 48].

onclusion

a constatation d’une éosinophilie > 1,5 /L ne doit pas
tre négligée. Elle nécessite toujours une surveillance avec
ppréciation d’un éventuel retentissement tissulaire, sans
ublier que les localisations cardiaques peuvent être indo-
entes. Le traitement d’une HE sans étiologie retrouvée et
ans lésion tissulaire n’est pas toujours requis. Toute HE
vec dommages tissulaires sévères nécessite une prise en
harge rapide par un traitement spécifique de l’affection
omplété par l’administration concomitante de fortes doses
e corticoïdes avec adjonction éventuelle d’ivermectine
i l’hypothèse d’une anguillulose est possible. Dans un
e temps la reconnaissance de l’étiologie est nécessaire
uisque, outre le traitement spécifique de chaque patho-
ogie, les HE réactionnelles sont la plupart du temps
orticosensibles initialement et que certaines HE clonales
ont sensibles aux ITK.

iens d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de
ien d’intérêts en rapport avec et article.
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