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Résumé : 

La maladie de Carrington, ou pneumonie chronique à éosinophiles (PCIE), est une pathologie pulmonaire 

rare et complexe. Bien que son origine exacte demeure inconnue, elle se caractérise par une infiltration 

importante d'éosinophiles dans les poumons, entraînant des symptômes respiratoires et généraux. Les 

manifestations cliniques, bien que non spécifiques, comprennent toux, dyspnée, et douleurs thoraciques, 

souvent accompagnées d'une altération de l'état général. 

Nous rapportons l’observation d’une patiente âgée de 56 ans connue asthmatique depuis 25 ans qui a été 

hospitalisée au service de pneumologie pour une dyspnée d’effort persistante depuis quatre mois avec à la 

TDM thoracique des foyers de condensation alvéolaires périphériques  bilatéraux, au niveau des segments 

supérieurs et moyens révélant une maladie de Carrington. 

 

Introduction : 

La pneumopathie chronique idiopathique à éosinophiles (PCIE), également connue sous le nom de 

maladie de Carrington, est une affection rare dont la cause demeure inconnue. Elle se caractérise par des 

symptômes respiratoires et généraux non spécifiques, accompagnés d'un infiltrat pulmonaire prédominant 

en périphérie en imagerie radiologique. Le diagnostic de la PCIE repose sur la présence, bien que non 

constante, d'une éosinophilie sanguine et d'une éosinophilie alvéolaire. Les corticoïdes administrés par 

voie générale sont souvent efficaces, et bien que le pronostic soit généralement favorable, les récidives 

demeurent fréquentes et influent sur l'évolution de la maladie. 

Nous rapportons le cas d’une patiente hospitalisée au service de pneumologie de l’hôpital 20 aout. 

Observation : 

Il s’agit d’une patiente âgée de 56 ans, connue diabétique depuis vingt ans, asthmatique  depuis 25 ans 

sous propionate de fluticasone 25 microgrammes et salmétérol 250 microgrammes (deux inhalations deux 

fois par jour), avec une rhinite allergique sous antihistaminique et corticoïde par voie nasale. Elle 

présentait des exacerbations d’asthme à répétition nécessitant un recours fréquent aux corticoïdes. 

Elle  est hospitalisée pour une dyspnée d’effort apparue depuis quatre mois sans  hémoptysie ni douleur 

thoracique le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et d’altération de l’état général. L’examen clinique 

a trouvé une patiente en assez bon état général, eupnéique, apyrétique avec un état hémodynamique stable. 

L’auscultation pleuropulmonaire a révélé des sibilants bilatéraux diffus. Le reste de l’examen clinique 

était sans anomalies. La radiographie thoracique de face (fig. 1a) a révélé des infiltrats bilatéraux  à 

prédominance basale sur un thorax distendu.  La TDM thoracique a objectivé  des foyers de condensation 

alvéolaires périphériques  bilatéraux, au niveau des segments supérieurs et moyens, sans adénopathies 

médiatisnales ni épanchement pleural (fig. 1b, c). 
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La numération  de la formule sanguine a montré une hyperleucocytose à 9200/mm3 avec une 

hyperéosinophilie à a 4590/mm3. La bronchoscopie avec lavage bronchoalvéolaire (LBA) a objectivé un 

liquide mixte (17 % Polynucléaire neutrophile, 15 % Polynucléaire éosinophile  ,13 % Macrophages 

renfermant des pigments ferriques et des inclusions lipidiques. Les trois examens parasitologiques   des 

selles ainsi que la sérologie aspergillaire étaient négatifs. Le dosage des ANCA, des AAN était négatif. 

Les épreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) étaient  normales. 

La patiente a été mise sous corticothérapie générale à base de Prednisone : 1 mg/kg/jour puis dégression 

par palier de 10 mg chaque 15pendant 06 mois avec traitement adjuvent et renforcement du traitement de 

l’asthme par l’ajout du  tiopropium 18 µG (1 gélule à inhaler par jour) 

L’évolution clinique était favorable deux semaines après le début du traitement et une bonne évolution et 

radiologique à la fin du traitement.(figure 2) 

 

 
(Fig. 1a) : Radiographie thoracique de face révélant des infiltrats bilatéraux  à prédominance 

basale sur un thorax distendu 
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(Fig. 1b, c)  TDM thoracique  en coupe sagittale et en fenêtre parenchymateuse objectivant  des 

foyers de condensation alvéolaires périphériques  bilatéraux, au niveau des segments supérieurs et 

moyens, sans adénopathies médiatisnales ni épanchement pleural. 

 

 
Fig 2 : TDM thoracique en coupe axiales en fin de traitement objectivant un nettoyage thoracique 

 

Discussion : 

La pneumopathie chronique idiopathique à éosinophiles (PCIE) ou maladie de Carrington est une maladie 

rare de cause inconnue associant des symptômes respiratoires et généraux non spécifiques avec la présence 
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d’un infiltrat pulmonaire à prédominance périphérique en imagerie. La présence d’une éosinophilie 

sanguine (n’est pas toujours constante) et d’une éosinophilie alvéolaire oriente le diagnostic. La PCIE est 

très sensible aux corticoïdes par voie générale, le pronostic reste bon mais dominé par les récidives qui 

sont fréquente. (2) 

Cette pathologie a été  décrite par Carrington et al. en 1969 [1]. Il s'agit d'une affection rare, et bien que 

son incidence et sa prévalence précises demeurent inconnues [2], elle constitue environ 0 à 2,5 % de 

l'ensemble des pneumopathies infiltrantes diffuses [3]. La PCIE a principalement été observée chez les 

adultes, sans distinction d'âge. 

Il existe des antécédents personnels d'asthme, dont la durée varie de quelques semaines à 25 ans [5.8] De 

plus, les patients signalent fréquemment des antécédents de manifestations de type atopique non 

systémiques [5]. Pour des raisons mal comprises, moins de 10 % des individus développant une PCIE sont 

des fumeurs actifs, comme indiqué dans les références [5,6,,8] 

Le diagnostic positif doit être établi en considérant l'association de quatre éléments essentiels [2]: 1/La 

présence de symptômes respiratoires, généralement subaigus ou chroniques, souvent accompagnés de 

manifestations générales . 2/La présence d'une éosinophilie, tant sanguine que/ou alvéolaire. 3/La 

détection d'opacités, le plus fréquemment d'origine alvéolaire, lors de l'imagerie thoracique. 4/L'exclusion 

de toute cause déterminée de pneumopathie éosinophilique. 

En effet, la symptomatologie clinique de cette pathologie est non spécifique. Elle englobe des signes 

respiratoires tels que la toux, la dyspnée et les douleurs thoraciques, accompagnés systématiquement d'une 

altération de l'état général avec fièvre et sueurs vespérales, rappelant parfois une tuberculose. 

L'auscultation pulmonaire révèle des crépitants ou des sibilants chez environ un tiers des patients. Les 

manifestations extra respiratoires sont exceptionnelles et, à priori, devraient conduire à exclure le 

diagnostic. L'imagerie revêt une importance cruciale dans le processus diagnostique. De manière 

classique, elle révèle des opacités alvéolaires aux contours mal définis, non systématisées, localisées dans 

les zones périphériques des poumons, principalement dans les régions supérieures et moyennes. Cette 

topographie périphérique assez évocatrice crée une image négative rappelant les ailes de papillon 

caractéristiques de l'œdème pulmonaire (OAP). 

Cependant, cet aspect caractéristique n'est présent que chez une minorité de patients atteints de PCIE. La 

prédominance des lésions dans les régions supérieures et moyennes permet de distinguer la maladie de 

Carrington de la bronchiolite oblitérante avec pneumonie en voie d'organisation (BOOP), où les opacités 

alvéolaires sont souvent périphériques mais principalement localisées dans les lobes inférieurs. D'autres 

présentations radiographiques inhabituelles ont été rapportées, notamment des opacités alvéolaires de 

nature systématisée, des opacités micro- ou réticulonodulaires, ainsi que des épanchements pleuraux [10]. 

La tomodensitométrie (TDM) thoracique revêt une importance majeure en permettant une meilleure 

précision de la topographie périphérique des lésions lorsque celle-ci n'est pas clairement définie sur la 

radiographie standard. Elle permet également de caractériser la nature alvéolaire des opacités, qui peuvent 

présenter des aspects allant du verre dépoli à la condensation avec bronchogramme aérien. Il est à noter 

que les bronchiectasies sont généralement absentes [11,12]. Il n'est pas rare d'observer des adénopathies 

médiatisnales ou des épanchements pleuraux minimes non visibles a` la radiographie standard [6,13]. 

Le traitement de la maladie de Carrington repose généralement sur l'utilisation de corticostéroïdes [2, 

6,18]. Ces médicaments anti-inflammatoires sont souvent efficaces pour réduire l'inflammation 

pulmonaire et contrôler les symptômes. La dose et la durée du traitement par corticostéroïdes peuvent 

varier en fonction de la gravité de la maladie et de la réponse individuelle du patient. [14,15] 
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Dans certains cas, d'autres immunosuppresseurs peuvent être utilisés en association avec les 

corticostéroïdes, notamment des médicaments tels que l'azathioprine, le cyclophosphamide ou le 

méthotrexate. [16,17] 

Il est essentiel que le traitement soit adapté à chaque cas spécifique, et la prise en charge peut nécessiter 

une surveillance régulière et des ajustements en fonction de la réponse du patient. [14] 

 

Conclusion : 

La maladie de Carrington est une affection pulmonaire rare, exclusivement pulmonaire et d'origine 

inconnue, caractérisée par l'infiltration du tissu conjonctif pulmonaire par des éosinophiles. Le diagnostic 

de cette maladie peut être établi sans avoir recours à une biopsie pulmonaire, en se basant sur l'association 

de symptômes respiratoires chroniques, d'un infiltrat alvéolaire, et d'une alvéolite éosinophilique dans le 

liquide broncho-alvéolaire (LBA), avec une réponse remarquable à la corticothérapie. [18,19] 
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