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Introduction 

L’éosinophilie est définie comme un nombre d’éosinophiles sanguins supérieur à 0.5 G/L. Une 

hyperéosinophilie (HE) correspond à un taux d’éosinophiles supérieur à 1.5 G/L (1). Son 

incidence varie de 0,02 à 0,04 nouveaux cas pour 100 000 patients par an. Plus de 200 

étiologies sont rapportées, incluant les réactions allergiques, les intoxications 

médicamenteuses, les pathologies infectieuses notamment parasitaires ou auto-immunes (2–

4). Elle peut être le témoin précoce d’hémopathies ou de cancers, ainsi que du syndrome 

hyperéosinophilique (SHE), entité de description récente (5). L’exploration d’une HE est un 

enjeu majeur au vu des pathologies graves associées (6). 

L’HE reste peu connue du praticien clinicien, pouvant même être ignorée en dehors de ces 

contextes clinico-anamnestiques évocateurs. Sa présentation est très hétérogène et peu 

spécifique (7). Au service des urgences (SU), le recours au bilan biologique dans le cadre d’un 

diagnostic aigu est quotidien, incluant souvent une Numération Formule Sanguine (NFS) (8). 

L’étude de la lignée éosinophile reste cependant peu fréquente en pratique courante, son 

atteinte pouvant aboutir à une défaillance multi-organes associée à un mauvais pronostic. 

Pour autant, un traitement précoce permet une évolution favorable dans la majorité des cas 

étudiés (9). 

En France, le réseau national d’étude des Syndromes hyperéosinophiles (CEREO) référence 

les données cliniques et thérapeutiques rattachées au SHE et à l’HE chronique : au travers de 

la constitution d’une base de données prospective, elle référence ces derniers, identifiant les 

patients à caractère chronique d’HE. Les données concernant la phase aiguë de la pathologie 

ou l’impact de l’identification précoce sont encore peu connues (7). A notre connaissance, il 

n’existe aucune étude spécifique de cette lignée chez des patients admis au SU. 

Notre travail constitue donc une étude épidémiologique dont l’objectif est de déterminer la 

prévalence de l’HE sur une cohorte de patients admis au SU quel que soit le motif d’admission. 

Par ailleurs, il a pour but de déterminer les caractéristiques démographiques, anamnestiques, 

cliniques et biologiques précoces associées à une HE. Enfin il est proposé un modèle prédictif 

des patients présentant une hyperéosinophilie, identifiables au Service des Urgences et qui 

sont à risque de mortalité à 3 mois dans le cadre de cette étude, afin d’organiser un suivi et 

une prévention précoce. 
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I. Généralités 

Les granulocytes éosinophiles sont des cellules sanguines caractérisées par la présence de 

nombreuses granulations intracytoplasmiques. Ils sont présents dans les tissus et en faible 

quantité dans le sang chez le sujet sain (< 5% du nombre total de leucocytes). Ceux-ci circulent 

brièvement dans le sang avant de rester au sein de certains tissus particuliers de l’organisme, 

essentiellement du tube digestif. 

Les granulocytes éosinophiles participent à l’immunité innée grâce à leur induction de 

réactions inflammatoires non spécifiques (fonction cytotoxique et pro-inflammatoire). Ils sont 

également capables d’induire des réactions spécifiques grâce à leur fonction immuno-

modulatrice. Selon leur cible, les éosinophiles peuvent avoir un effet bénéfique : 

antiparasitaire, antibactérien ou anti-tumoral ; mais également néfaste vis-à-vis des cellules 

de l’hôte lors de réactions allergiques.   

I.1. Origine 

La cellule souche hématopoïétique des éosinophiles est le progéniteur myéloïde pluripotent 

(MPP) qui se différencie ensuite en progéniteur commun éosinophile/basophile. Le pool de 

précurseurs éosinophiles est important dans la moelle épinière et prêt à produire de nouvelles 

cellules matures selon les besoins. 

Les lymphocytes TCD4+ et CD8+ produisent ensuite trois cytokines qui influencent la 

différenciation en éosinophile : l’interleukine-3 (IL-3), le Granulocyte-macrophage colony-

stimulating factor (GM-CSF) puis l’interleukine-5 (IL-5). Celles-ci sont produites à distance lors 

d’épisode infectieux parasitaire ou d’épisode allergique pour stimuler la production de 

nouvelles cellules. L’acquisition du récepteur à l’IL-5 étant le facteur clef de la différenciation 

éosinophile (10,11). 

La différenciation dure entre 3 et 5 jours.  

I.2. Physiologie 

Les granulations intracytoplasmiques contiennent divers éléments qui sont à l’origine des 

mécanismes d’action des éosinophiles. De forme ovalaire et d’une taille variant entre 0,5 et 

0,8 µm de diamètre, les granulations majoritaires possèdent un cristalloïde (contenant la MBP 

et des cytokines) entouré d’une matrice (contenant EPX, ECP, EDN, des cytokines et des 

facteurs de croissance).  

Les cellules éosinophiles possèdent par ailleurs des récepteurs de membrane pour la protéine 

Fc des IgG et des IgA. Ainsi que des récepteurs pour les cytokines, essentiellement IL-3, IL-5 

et GM-CSF. 

I.2.1. MBP (Major Basic Protein) ou PGR2 (proteoglycan 2) 

Cette protéine représente jusqu’à la moitié du contenu des granulations. Effet 

helminthotoxique et cytotoxique en provoquant la perméabilisation des membranes 

cellulaires, chez les parasites in vitro ou sur les cellules du tractus respiratoire de l’hôte lors 

de réactions d’hypersensibilité allergique (12). 



 

Samuel Caumes | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 20212020 25 

Licence CC BY-NC-ND 3.0 

I.2.2. EPX (Eosinophil Peroxidase)  

Cette enzyme représente environ 25% du contenu des granulations. Elle catalyse l’oxydation 

des halogènes pour former des produits oxydants toxiques lorsque l’enzyme est libérée lors 

d’infection parasitaire ou lors de réaction allergique. Ces produits entrainent une lyse des 

protozoaires, des parasites ou bien des cellules de l’hôte (13). 

I.2.3. ECP (Eosinophil Cationic Protein) et EDN (Eosinophil Derived Neurotoxin) 

Enzymes apparentées appartenant à la famille des ribonucléases pancréatiques représentant 

environ les 25% restants du contenu granulocytaire. Elles sont respectivement encodées par 

RNASE3 et RNASE2. Elles présentent une activité cytotoxique chez l’homme pour les cellules 

épithéliales des bronches et in vitro sur certaines cellules tumorales, sur certains parasites, 

bactéries et virus (14,15). 

I.3. Physiopathologie 

Lors d’un épisode infectieux parasitaire ou lors d’une réaction allergique, la génération de 

lymphocytes TCD4+ ou CD8+ produit des cytokines dont l’IL-3 et l’IL-5 qui déclenchent la 

maturation et la prolifération des cellules éosinophiles. Elles migrent ensuite dans les tissus 

cibles, essentiellement au niveau des voies aériennes, du tractus digestif ou de la peau. A ce 

niveau-là s’initie une activation des éosinophiles par dégranulation. L’activité des éosinophiles 

est ainsi définie par l’effet de ses composants, décrit ci-dessus. Ces effets entrainent soit une 

toxicité essentiellement envers les parasites ou directement envers les cellules du tissu de 

l’hôte (10,11). 

I.4. Éosinophilie, hyperéosinophilie et syndrome hyperéosinophilique 

I.4.1. Définitions 

L’éosinophilie est définie par un nombre d’éosinophiles sanguins supérieurs à 0.5 G/L. 

Trois grandes études (4,5,9) permettent à ce jour de donner une définition de 

l’hyperéosinophilie (HE) et du syndrome hyperéosinophilique. Celle-ci est reprise en France 

par le Centre de référence des syndromes hyperéosinophiliques (CEREO) (16). 

• Hyperéosinophilie (HE)  

• > 1,5 G/L dans le sang à au moins 2 reprises.  

• et/ou HE tissulaire définie par au moins 1 des critères parmi :  

• > 20% d’éosinophiles parmi les cellules nucléées à la BOM 

• Infiltrat tissulaire à éosinophiles « étendu » sur avis du pathologiste 

• Dépôts extracellulaires significatifs de protéines cationiques de l’éosinophile, 

avec ou sans infiltrat à éosinophiles 

• Syndrome hyperéosinophilique (SHE)   

• HE sanguine et/ou tissulaire 

• Lésion ou dysfonction d’organe attribuable à l’HE tissulaire 

• Absence d’autre cause 
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I.4.2. Étiologies 

Ces études proposent ensuite de classer l’HE/SHE en 4 grandes catégories étiologiques : 

• Les HE/SHE réactionnels: Toutes les causes d'hyperéosinophilie secondaires à une 

cause facilement identifiable.  

• Les HE/SHE clonaux: il s'agit d'une maladie clonale de l'éosinophile, avec 

symptômes (SHE) ou sans symptômes (HE).  

• Les HE de significations indéterminées, asymptomatiques et inexpliquées (non 

clonales, sans cause identifiée) 

• Les SHE idiopathiques, symptomatiques et inexpliqués (non clonales, sans cause 

identifiée). 

I.4.2.1. Hyperéosinophilie et syndrome hyperéosinophilique réactionnels 

Au niveau mondial, la principale cause d’une hyperéosinophilie secondaire ou réactive à un 

élément extérieur est l’infection parasitaire, principalement aux nématodes (17–19). Dans les 

régions moins exposées aux parasites, les principales causes d’hyperéosinophilie sont les 

allergies et l’iatrogénie médicamenteuse (20). De même, les patients atteints de 

bronchopneumopathie chronique obstructive ont souvent une hyperéosinophilie secondaire 

associée (21).   

Les néoplasies solides et les maladies auto-immunes sont des causes moins fréquentes (22). 

Les principaux syndromes auto-immuns associés à l’HE sont le syndrome de Gleich, le 

syndrome de Churg et Strauss, le syndrome d’Omenn et le syndrome éosinophilie-myalgie 

(17). 

Concernant l’HE réactionnelle aux hémopathies malignes, on retrouve essentiellement la 

leucémie chronique à éosinophile, les syndromes myélo ou lympho prolifératifs, la leucémie 

aiguë myéloïde ou encore les mastocytoses systémiques (17). 

Enfin il existe un SHE réactionnel à la présence de clones lymphocytaires T. 

I.4.2.2. Hyperéosinophilie et syndrome hyperéosinophilique clonaux, dits 

« lymphoïdes ». 

Ce sont des HE/SHE secondaires à une production d’IL-5 émise par un clone lymphocytaire 

T identifié dans le sang et présentant un phénotype aberrant. Les phénotypes aberrants des 

clones retrouvés sont CD3-CD4+, CD3+CD4+CD7- ou CD3+CD4-CD8-TCR alpha/beta. Les 

patients présentent une atteinte tissulaire attribuable au SHE lymphoïde, principalement au 

niveau de la peau, du tractus respiratoire et du tube digestif (23,24). Les différents profils du 

SHE lymphoïde permettent de proposer un traitement et un suivi efficaces. 

Enfin certains SHE lymphoïdes peuvent être secondaires à une hémopathie lymphoïde 

comme la maladie de Hodgkin, les lymphomes T épidermotropes, le lymphome T de type 

angio-immunoblastique (25). 

I.4.2.3. Hyperéosinophilie et syndrome hyperéosinophilique idiopatiques. 

Lorsque que toutes les étiologies évoquées ci-dessus sont toutes exclues, et selon la présence 

ou non de symptôme/lésion tissulaire imputable à l’HE, on parlera alors d’HE/SHE 

idiopathique. 



 

Samuel Caumes | Thèse d’exercice | Université de Limoges | 20212020 27 

Licence CC BY-NC-ND 3.0 

II. Méthode 

II.1. Type d’étude 

Étude épidémiologique descriptive rétrospective monocentrique sur une période de cinq ans 

(de janvier 2013 à décembre 2018). 

II.2. Critères d’éligibilité 

II.2.1. Critères d’inclusion 

Les patients ont été inclus s’ils présentaient les critères suivants : 

• Admission au SU, quel que soit le motif 

• Age supérieur à 18 ans 

• Hyperéosinophilie, définie comme un taux de polynucléaires éosinophiles supérieur à 

1.5 G/L (26). 

II.2.2. Critères d’exclusion 

Les patients ont été exclus s’ils présentaient les critères suivants : 

• Patients mineurs 

• Absence de données exploitables suffisantes. 

II.3. Objectifs de l’étude  

II.3.1. Principal  

• Déterminer la prévalence de l’HE sur une cohorte de patients admis au SU du CHU de 

Limoges quel que soit le motif d’admission. 

II.3.2. Secondaires 

• Décrire les comorbidités, spécificités cliniques, biologiques, les éléments 

anamnestiques, les diagnostics de sortie d’une cohorte de patients admis au SU avec 

une HE. 

• Déterminer la prévalence des patients ayant bénéficié d’investigations 

complémentaires en rapport avec une HE à la suite de leur admission au SU. 

• Évaluer le devenir des patients après leur passage au SU : hospitalisé, retour à 

domicile, soins intensifs/réanimation, reconvoqué. 

• Évaluer la mortalité à 3 mois des patients analysés et les critères pronostiques 

II.4. Critères de jugement 

II.4.1. Critère de jugement principal 

• Nombre et proportion de patients présentant une HE sur la période d’étude à 

l’admission au SU 
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II.4.2. Critères de jugement secondaires 

• Nombre et proportion de patients présentant des comorbidités, des signes cliniques, 

biologiques et éléments anamnestiques, diagnostics de sortie tels que définis. 

• Nombre et proportion de patients ayant bénéficié d’investigations complémentaires 

en rapport avec une HE à la suite de leur admission au SU. 

• Nombre et proportion de patients décédés et mesures d’association des critères 

associés à la mortalité dans les 3 mois suivant leur passage aux urgences 

II.5. Plan expérimental  

Tous les patients admis au SU pendant la période d’étude et présentant une hyperéosinophilie 

telle que définie précédemment ont été analysés. La cohorte a été constituée à partir de la 

base de données du service d’hémato-biologie afin de garantir l’exhaustivité. 

Les patients étaient inclus selon le dossier médical commun (DMC) et les critères établis pour 

l’étude. Les dossiers retenus ont été analysés afin de répondre au critère principal de jugement 

et de valider les diagnostics finaux à partir des données cliniques, biologiques et 

microbiologiques. 

Le suivi proposé a également été étudié à partir des données accessibles à partir du dossier 

médical commun. 

II.6. Données recueillies 

Pour chaque patient étaient recueillis : les données démographiques, les données biologiques, 

les traitements au long cours ou contemporains de l’admission au SU susceptibles d’influencer 

l’HE, les comorbidités, les données cliniques, le devenir des patients au terme de la prise en 

charge au SU et la mortalité (Annexe 1).  

Les données de décès à 3 mois étaient soient indiquées sur le dossier médical commun du 

centre hospitalier soient recueillies auprès des mairies de naissance. 

II.7. Analyse statistique  

Pour les résultats, les variables continues sont présentées sous forme de moyennes et de 

médianes. Les variables quantitatives sont présentées sous forme de fréquence et exprimées 

en pourcentage. 

L’analyse univariée a été faites avec comme variable d’intérêt le décès à 3 mois. Les 

proportions ont été comparées par le test du Chi² ou le test de Wilcoxon en fonction des 

effectifs. Une valeur p inférieure à 0,05 en test bilatéral a été considérée comme 

statistiquement significative. 

Pour détailler le profil des patients décédés à 3 mois, une régression logistique incluant les 

variables avec une valeur p inférieure à 0,25 a été réalisée. Le modèle multivarié initial a été 

simplifié par la méthode de régression pas à pas pour retenir un modèle final n’incluant que 

les variables associées de façon significative avec la mortalité. Les données analysées ont 

ensuite été transposées sous le format d’une courbe ROC dont l’aire sous la courbe égale à 

1.0 est considérée comme le meilleur indice de confiance. 
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Un modèle de Cox a ensuite été réalisé pour déterminer les facteurs de risques de mortalité 

rapide. Sa validité a été vérifié par le test du Log-rank et le test de Schoenfeld. Les courbes 

de survies ont été construites selon le modèle de Kaplan-Meier. 

Un arbre décisionnel identifiant les patients à risque de décès à 3 mois a été réalisé. Toutes 

les analyses ont été effectuées à l’aide des logiciels R software (version 3.2.2). 

II.8. Éthique  

Les données ont été recueillies à posteriori sur le DMC sans impact sur la prise en charge du 

patient. Cette recherche est concernée par l’application de la méthodologie MR-004 car ne 

répond pas à la définition des recherches impliquant la personne humaine telles que définies 

par l’article L.1121-1 du Code de Santé Publique. Une déclaration au comité d’éthique du CHU 

de Limoges est déposée. 
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III. Résultats 

III.1. Population de l’étude 

III.1.1. Caractéristiques générales 

Sur la période d’étude de cinq ans, 255 360 patients ont été admis au SU, dont 109 570 ont 

bénéficié d’une NFS. Cent quatre-vingt-sept patients présentaient une HE. Sur ce total, 29 

d’entre eux ont été exclus devant le manque de données exploitables. Finalement, sur notre 

période d’étude, 158 patients (0,06% ; âge moyen 59,1 ± 22,9 ans ; hommes 53,8%) 

présentaient une HE (Figure 1).  

  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Diagramme de flux de l’étude. 

 

Nombre de patients
n = 255 360

Nombre NFS
n = 109 570

Patients HE* 
n = 187

Patients analysés 
n = 158
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Les différents tableaux suivants (Tableaux 2 à 6) comparent les caractéristiques des patients 

selon la mortalité à 3 mois. Les données recueillies sont détaillées dans l’annexe 1. 

III.1.2. Motifs d’admission au SU  

Les motifs d’admission aux urgences étaient principalement un tableau douloureux abdominal 

et/ou la survenue de signes fonctionnels (SF) digestifs (38 patients ; 24,10%), un tableau 

respiratoire avec dyspnée (36 patients ; 22,80%) et une altération de l’état général (22 

patients ; 13,90%). Un seul patient (0,6%) a été adressé au SU pour découverte d’une 

hyperéosinophilie en médecine ambulatoire (Tableau 1). 

 

Tableau 1 : Motifs d'admission au service des urgences 

 

Douleurs abdominales 24,1% 

Dyspnée 22,8% 

Altération de l’état général 13,9% 

Troubles neurologique 10,1% 

Fièvre 9,5% 

Eruption cutanée 9,5% 

Douleur thoracique 9,5% 

Anomalie de résultat biologique 8,9% 

Traumatologie 8,2% 

Toux 7,6% 

Douleurs articulaires 6,3% 

Intoxications volontaires 3,2% 

Malaise 3,2% 

Adénopathies 0,6% 

Hyperéosinophilie 0,6% 

Pathologie vasculaire 0,6% 
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III.1.3. Antécédents et traitements à l’admission 

Les différents antécédents retenus pour le recueil de données des patients sont pour certains 

associés à des étiologies connues de l’HE. Le groupe de patient revenant de séjour en zone 

tropicale venait de l’archipel de Mayotte, de Guyane française, d’Afrique du Nord ou d’Asie du 

Sud-Est. On remarque une différence significative entre les deux groupes pour les 

hémopathies malignes et les néoplasies solides. L’âge avancé semble également être lié à 

une mortalité à 3 mois chez les patients atteint d’HE/SHE (Tableau 2). 

  

 

Tableau 2 : Démographie, antécédents et traitements au long cours de la population d’étude. 

 

Population 
générale  
n = 158 (%) 

Patients  
décédés à 3 mois  
n = 37 (%) 

Patients  
vivants à 3 mois  
n = 121 (%) Valeur de p 

Âge 59,1 ± 22,9 74 ± 13,9 54,3 ± 22,5 <0,0001 

Sexe    0,2435 

Femme 73 (46,2) 14 (37,8) 59 (48,8)  

Homme 85 (53,8) 23 (62,2) 62 (51,2)  

ANTÉCÉDENTS     
Tabagisme actif ou ancien 66 (42,9) 13 (37,1) 53 (48,8) 0,4371 

Éthylisme non sevré 11 (7,1) 2 (5,6) 9 (7,6) 0,9999 

Atopie 47 (29,9) 10 (27) 37 (30,8) 0,6585 

Asthme 25 (15,9) 3 (8,1) 22 (18,3) 0,1986 

Allergie médicamenteuse 34 (21,7) 7 (18,9) 27 (22,5) 0,6438 

Allergie alimentaire  4 (2,5) 0 (0) 4 (3,3) 0,5734 

Hémopathie active 25 (15,9) 11 (29,7) 14 (11,7) 0,0087 

Hémopathie en rémission 3 (1,9) 1 (1,7) 2 (1,7) 0,5561 

Cancer solide actif 18 (11,5) 10 (27,8) 8 (6,7) 0,0005 

Cancer solide en rémission 10 (6,4) 1 (2,8) 9 (7,5) 0,4555 

Parasitose  5 (3,2) 2 (5,4) 3 (2,5) 0,3366 

Séjour en zone tropicale  14 (9,3) 1 (2,7) 13 (11,4) 0,1896 

Diabète 26 (16,6) 9 (24,3) 17 (14,2) 0,1462 

Insuffisance rénale 9 (5,7) 2 (5,4) 7 (5,8) 0,9999 

Insuffisance respiratoire 6 (3,8) 1 (2,7) 5 (4,2) 0,9999 

Insuffisance cardiaque 14 (9) 3 (8,6) 11 (9,2) 0,9999 

Connectivite 3 (1,9) 0 (0) 3 (2,5) 0,9999 

VIH 0 (0) 0 (0) 0 (0)  
TRAITEMENTS AU LONG COURS    
Anti histaminique 27 (17,9) 8 (23,5) 19 (16,2) 0,3288 

Corticoïdes 44 (29,1) 13 (38,2) 31 (26,5) 0,1848 

Antibiotiques 27 (17,9) 6 (17,6) 21 (17,9) 0,9999 

Anti-inflammatoires non stéroïdiens 13 (8,6) 2 (5,7) 11 (9,4) 0,7334 

Aspirine 37/151 (24,5) 9/34 (26,5) 28/117 (23,9) 0,7013 

Inhibiteur de la pompe à protons 47 (31,1) 17 (50) 30 (25,6) 0,0069 

Anti épileptique 16 (10,6) 5 (14,7) 11 (9,4) 0,3764 

Allopurinol 10/151 (6,6) 2/34 (5,9) 8/117 (6,8) 0,9999 

Inhibiteur de l’enzyme de conversion 18 (12) 1 (2,9) 17 (14,7) 0,0754 

Héparine 4 (2,6) 1 (2,9) 3 (2,6) 0,9999 

Antirétroviraux 0 (0) 0 (0) 0 (0)  
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III.1.4. Présentation clinique à l’admission 

Les signes cliniques retrouvés lors de l’examen clinique initial ou de l’interrogatoire au SU par 

le praticien ont été regroupés par groupe d’organe. Il y a une diversité au niveau de la 

présentation clinique mais l’asthénie/amaigrissement, les signes respiratoires, digestifs et 

cardiaques sont les plus représentés. Les signes cutanés n’ont pas été détaillés devant la 

grande diversité des présentations cliniques (Tableau 3). 

 

Tableau 3 : Caractéristiques cliniques de la population d’étude. 

 
Population générale  
n = 158 (%) 

Patients  
décédés à 3 mois  
n = 37 (%) 

Patients  
vivants à 3 mois  
n = 121 (%) Valeur de p 

SIGNES CLINIQUES     
Asthénie 61 (38,6) 23 (63,9) 38 (32,2) 0,0007 

Amaigrissement 30 (19,6) 11 (31,4) 19 (16,1) 0,0449 

Anorexie 28 (18,5) 10 (29,4) 18 (15,4) 0,0640 

Sueurs 12/152 (7,9) 3/34 (8,8) 9/118 (7,6) 0,7070 

Signes respiratoires 78 (49,4) 16 (43,2) 62 (51,2) 0,3946 

Type de signe respiratoire    0,0580 

     Auscultation modifiée  17 (10,8) 7 (18,9) 10 (8,3)  
     Dyspnée  50 (31,6) 6 (16,2) 44 (36,4)  
     Hémoptysie 1 (0,6) 0 (0) 1 (0,8)  

     Toux  10 (6,3) 3 (8,1) 7 (5,8)  
Signes digestifs 62 (39,2) 17 (45,9) 45 (37,2) 0,3398 

Type de signe digestif    0,5680 

      Constipation  7 (4,4) 3 (8,1) 4 (3,3)  
      Diarrhée  9 (5,7) 2 (5,4) 7 (5,8)  
      Douleurs abdominales  34 (21,5) 11 (29,7) 23 (19)  
      Météorisme  3 (1,9) 0 (0) 3 (2,5)  
      Nausées 2 (1,3) 0 (0) 2 (1,7)  
      Vomissements  7 (4,4) 1 (2,7) 6 (5,0)  
Signes cutanés 33 (20,9) 8 (21,6) 25 (20,7) 0,8999 

Signes neurologiques 25 (15,8) 7 (18,9) 18 (14,9) 0,5554 

Type de signe neurologique    0,9125 

     Céphalée 8 (5,1) 2 (5,4) 6 (5,0)  
     Confusion  6 (3,8) 2 (5,4) 4 (3,3)  
     Signes moteurs  10 (6,3) 3 (8,1) 7 (5,8)  
Signes sensitifs 1 (0,6) 0 (0) 1 (0,8)  

Signes cardiaques 38 (24,1) 10 (27,0) 28 (23,1) 0,6283 

Type de signe cardiaque    0,7209 

     Douleur thoracique 17 (10,8) 4 (10,8) 13 (10,7)  
     Insuffisance cardiaque  13 (8,2) 3 (8,1) 10 (8,3)  

     Palpitation 8 (5,1) 3 (8,1) 5 (4,1)  
Adénopathies 8 (5,2) 2 (5,4) 6 (5,2) 0,9999 

Hépatomégalie 7 (4,5) 1 (2,8) 6 (5,0) 0,9999 

Splénomégalie 6 (3,9) 0 (0) 6 (5,0) 0,3370 

PARAMÈTRES VITAUX     
Température (°C) * 37,0 ± 0,8 37,0 ± 0,8 37,0 ± 0,8 0,3715 

Fréquence cardiaque (bpm)* 90 ± 19,3 91,6 ± 18,1 89,5 ± 19,7 0,2543 

SpO2 (%) * 95,4 ± 5,0 94,3 ± 6,8 95,8 ± 4,2 0,1875 

*Résultats présentés sous forme de moyenne avec écart type en déviation standard. 
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III.1.5. Données biologiques 

Les paramètres biologiques sont présentés dans le tableau 4. La présence d’un syndrome 

inflammatoire biologique (leucocytes, neutrophiles et CRP augmentés) semble être corrélé de 

façon significative à une mortalité à 3 mois (Tableau 4). 

 

Tableau 4 : Caractéristiques biologiques de la population d’étude. 

 

Population 
générale  
n = 158 

Patients  
décédés à 3 mois  
n = 37 

Patients  
vivants à 3 mois  
n = 121 

Valeur de 
p 

 
DONNÉES BIOLOGIQUES     
Éosinophiles (G/L) 2,9 ± 3,3 2,6 ± 1,3 3,0 ± 3,7 0,1372 

Hémoglobine (g/dL) 13,1 ± 2,3 11,9 ± 2,6 13,4 ± 2,0 0,0007 

VGM (G/mm3) 89,3 ± 7,6 91,0 ± 9,6 88,8 ± 6,8 0,1722 

Leucocytes (G/L) 24,0 ± 33,1 36,2 ± 44,1 20,3 ± 28,2 <0,0001 

Neutrophiles (G/L) 10,4 ± 10,9 14,9 ± 11,7 9,1 ± 10,3 <0,0001 

Lymphocytes (G/L) 4,4 ± 12,6 3,9 ± 4,8 4,6 ± 14,1 0,7087 

Monocytes (G/L) 2,2 ± 11,2 3,7 ± 12,3 1,8 ± 10,9 0,0006 

Créatinémie (µmol/L) 105,2 ± 80,1 121,8 ± 80,5 100,0 ± 79,6 0,0288 

CRP (mg/L) 38,9 ± 52,2 79,7 ± 70,3 25,8 ± 36,8 <0,0001 

ASAT (UI/L) 33,5 ± 42,1 54,6 ± 69,7 26,7 ± 25,2 0,0012 

ALAT (UI/L) 35,4 ± 51,8 46 ± 61,6 32,0 ± 48,0 0,1035 

GGT (UI/L) 92,6 ± 165,9 206,9 ± 292,8 55,8 ± 61,6 0,0005 

Bilirubine totale (µmol/L) 10,9 ± 16,1 18,5 ± 24,3 8,3 ± 11,1 0,0003 

Bilirubine conjuguée(µmol/L) 5,3 ± 11,1 11,0 ± 19,9 3,4 ± 3,9 0,0002 

PAL (UI/L) 144,7 ± 233,9 273,9 ± 431,6 100,3 ± 56,5 0,0016 

*Résultats présentés sous forme de moyenne avec écart type en déviation standard. 
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III.1.6. Examens d’imagerie  

Les examens d’imagerie ont tous été réalisés et interprétés par un radiologue lors du passage 

au SU du patient. Les radiographies ont été relues lors du recueil de données de cette étude. 

Certains patients ont eu dans un même temps une TDM thoracique et abdominale (Tableau 

5). 

 

Tableau 5 : Examens d'imagerie réalisés au service des urgences. 

 

Population générale  
n = 158 (%) 

Patients  
décédés à 3 mois  
n = 37 (%) 

Patients  
vivants à 3 mois  
n = 121 (%) 

Valeur 
de p 

Radiographie thoracique 75 (47,5) 17 (45,9) 58 (47,9) 0,8322 

Diagnostic radiographique    0,1498 

    Adénopathies 1 (0,6) 0 (0) 1 (0,8)  

    Nodules 1 (0,6) 0 (0) 1 (0,8)  

    Pleurésie 7 (4,4) 0 (0) 7 (5,8)  

   Syndrome alvéolaire 23 (14,6) 6 (16,2) 17 (14,0)  

   Syndrome interstitiel 7 (4,4) 4 (10,8) 3 (2,5)  

Scanner thoracique 14 (8,9) 3 (8,1) 11 (9,1) 0,9999 

   Anormal 8 (57,1) 3 (100,0) 5 (45,5) 0,2088 

Scanner abdominal 21 (13,4) 4 (11,1) 17 (14,0) 0,7851 

   Anormal 15 (71,4) 3 (75,0) 12 (70,6) 0,9999 

Echographie cardiaque 8 (5,1) 1 (2,7) 7 (5,8) 0,6818 

   Anormale 6 (75,0) 1 (100,0) 5 (71,4) 0,9999 

 

III.1.7. Orientation des patients après leur passage au SU 

La majorité des patents sont hospitalisés en secteur conventionnel. Peu de patient décèdent 

à 3 mois après un retour chez eux à la suite de leur passage au SU. Enfin, on note un faible 

nombre de consultations de suivi. (Tableau 6) 

 

Tableau 6 : Orientation des patients après leur passage au SU. 

 

Population 
générale  
n = 158 (%) 

Patients  
décédés à 3 
mois  
n = 37 (%) 

Patients  
vivants à 3 
mois  
n = 121 (%) 

Valeur de 
p 

Hospitalisation 
conventionnelle  102 (64,6) 26 (75,7)  76 (62,8) 0,4064 

Réanimation  10 (6,3) 5 (8,1)  5 (4,1) 0,0403 

Retour à domicile  46 (29,1) 6 (16,2)  40 (33,1) 0,0480 

Consultation spécialisée  21 (13,3) 1 (2,7)  20 (16,5) 0,0302 
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III.1.8. Diagnostics associés 

Les diagnostics évocateurs d’une infection ou d’un sepsis étaient les plus représentés avec 

27 patients (16%) (Tableau 7). Les deux sites infectieux les plus fréquents étaient pulmonaires 

(12 patients, 44%) et digestives (7 patients, 26%). 

Parmi les 20 patients présentant une hémopathie, l’HE a permis le diagnostic de novo 

d’hémopathie maligne pour 6 patients (3,8%), et pour 1 patient (0,6%) elle témoignait d’une 

rechute de leucémie aiguë myéloïde en rémission. Pour 4 patients (2,5%), la prise en charge 

au SU concluait à une suspicion forte de découverte de néoplasie solide et pour 3 patients 

(1,9%) il s’agissait d’une extension métastatique d’une néoplasie déjà connue.     

Pour 64 patients (40%), le diagnostic de sortie intégrait une cause connue d’hyperéosinophilie. 

Les intoxications et les atteintes dermatologiques occupaient une place importante des 

diagnostics évoqués, pour 7 (4%) et 8 patients (5%) respectivement. Les principales classes 

pharmaceutiques incriminées étaient les antibiotiques (toxidermie à l’amoxicilline-acide 

clavulanique pour 2 patients (1,8%), toxidermie à l’azithromycine pour 2 patients (1,8%) et à 

l’orbénine pour 1 patient (1%)), les anti-inflammatoires (2 DRESS syndrome (1,8%) à la 

sulfasalazine, 1 (0,6%) eczéma de contact aux corticoïdes par voie nasale, 1 (0,6%) toxidermie 

aux AINS par voie générale), et les antiparasitaires (une toxidermie à l’ivermectine). L’HE 

isolée était évoquée pour 3 patients (1,9%).  

Pour 94 patients (60%), le diagnostic de sortie des urgences n’intégrait pas une cause d’HE 

connue.  

 

Tableau 7 : Diagnostic de sortie par cadre nosologique. 

 
 

Population de l’étude 
n = 158 (%) 

Infectiologie 27 (16) 

Digestif 21 (12) 

Cardiologie 20 (12) 

Hématologie 20 (12) 

Pneumologie 17 (10) 

Oncologie 17 (10) 

Allergologie 12 (7) 

Neurologie 9 (5) 

Dermatologie 8 (5) 

Intoxication 7 (4) 

Néphrologie  6 (4) 

Urologie  5 (3) 
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III.2. Approche pronostique 

Trente-sept patients (23,41%) sont décédés dans les 3 mois suivants leur passage initial au 

service des urgences.  

Différents modèles de régression logistique et de modèle de Cox sont proposés afin de prédire 

la mortalité à 3 mois. Un arbre décisionnel est réalisé afin de permettre une approche pratique 

lors de la découverte d’une HE au SU.  

III.2.1.1.  Régression logistique.  

Le premier modèle (tableau 8) permet de prédire un décès à 3 mois avec deux variables qui 

sont un âge supérieur à 70 ans et la CRP en distribution continue (plus ce paramètre est élevé, 

plus l’odds ratio est important). Les caractéristiques de ce modèle sont une sensibilité de 

0.9558, une spécificité de 0.3611, une valeur prédictive positive (VPP) de 0.8244, une valeur 

prédictive négative (VPN) de 0.7222, une précision de 0.8121 et une aire sous la courbe de 

0.822.  

 

Tableau 8 : Modèle 1 de régression logistique concernant la prédiction de décès à 3 mois. 

 Risque β Odds ratio Intervalle de confiance p-value 

Age >70 ans 1.37 3.95 1.67-9.81 0.0022 
CRP 0.02 1.01 1.01-1.02 <0.0001 

 

 

Un deuxième modèle (tableau 9) intègre l’âge supérieur à 70 ans et la CRP en distribution 

continue, mais également le paramètre hémopathie active. Les caractéristiques de ce modèle 

sont une sensibilité de 0.9375, une spécificité de 0.4444, une valeur prédictive positive (VPP) 

de 0.8400, une valeur prédictive négative (VPN) de 0.6957, une précision de 0.8176 et une 

aire sous la courbe de 0.844. 

 

Tableau 9 : Modèle 2 de régression logistique concernant la prédiction de décès à 3 mois. 

 Risque β Odds ratio Intervalle de confiance p-value 

Age >70 ans 1.22 3.39 1.40-8.55 0.0078 
CRP 0.02 1.02 1.01-1.03 <0.0001 
Hémopathie active 1.10 3.02 1.01-8.94 0.0448 
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III.2.1.2. Modèle de Cox. 

Les deux modèles proposés suivants intègrent la notion de rapidité de survenue du décès par 

rapport à la date d’admission aux urgences (tableaux 10 et 11). 

 

Tableau 10 : Modèle de Cox 1 concernant la prédiction de décès. 

 Risque β Hazard ratio Intervalle de confiance p-value 

Age >70 ans 0.994 2.701 1.250-5.835 0.0115 
CRP 0.009 1.009 1.005-1.014 <0.0001 

 

 

Tableau 11 : Modèle de Cox 2 concernant la prédiction de décès. 

 Risque β Hazard ratio Intervalle de confiance p-value 

Hémopathie active 1.206 3.341 1.438-7.761 0.0050 
Cancer actif 1.240 3.455 1.422-8.393 0.0062 
Monocyte >20G/L 2.403 11.055 2.474-49.393 0.0017 
CRP 0.009 1.009 1.004-1.013 0.0004 
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III.2.1.3. Arbre décisionnel proposé lors de la découverte d’une HE au SU 

Cet arbre décisionnel est un modèle plus pratique pour le praticien du SU pour avoir une idée 

du taux de mortalité selon la présence d’un âge avancé et/ou d’un syndrome inflammatoire 

biologique chez les patients se présentant au SU avec découverte d’une HE (figure 2). 

 

Figure 2 : Arbre décisionnel. 

 
               2 décès / 67     19 décès / 67      16 décès / 24 

                    2.99%           28.36%             66.67% 

 

mg/L mg/L 

ans ans 
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IV. Discussion 

La prévalence de l’HE dans notre population était de 0.06%, résultat comparable aux données 

évaluées en population générale dans la littérature (9,27–29). L’âge moyen était de 59,1 ans 

et le sex-ratio était de 1,2. Une étude rétrospective et descriptive sur 11 ans avait été réalisée 

dans le même centre d’étude en service de médecine interne. Elle avait analysée 140 dossiers 

d’HE dont 100 retenus. L’âge-moyen des patients était de 52 ans avec un sex-ratio égal à 1 

(30).  

Dans notre étude, il n’est pas retrouvé de lien statistique significatif direct entre le taux 

d’éosinophiles sanguins et la sévérité des atteintes tissulaires ou la mortalité à 3 mois. 

Les antécédents allergiques étaient nettement représentés (29,9% de terrain atopique, 21,7% 

d’allergie médicamenteuse et 2,5% d’allergie alimentaire), en association avec les 

manifestations asthmatiques (15,9%). Il s’agit de la principale cause d’HE dans les pays 

occidentaux, fréquemment observée dans les SU (4,9,20,22,31–35).  

Par ailleurs, le tabac semble être un facteur en lien avec l’HE, sans mesure d’association 

précise connue à ce jour (36). L’association du tabagisme aux pathologies néoplasiques ou 

inflammatoires chroniques, elles-mêmes en lien avec l’HE, peut cependant expliquer ce 

paramètre (9,17,22,29,31,32,37,38).  

Dans notre étude, un certain nombre de motifs d’entrée lié à un syndrome infectieux ont 

fréquemment été associées à l’HE au SU (16%) (18,19,39). Aucun diagnostic d’infection 

parasitaire n’a été fait pour cette cohorte au SU. En revanche, certains de nos patients ont été 

hospitalisés avec découverte d’une infection parasitaire a posteriori. La totalité d’entre eux 

ayant séjourné dans un pays situé en zone tropicale. Les infections bactériennes et virales ne 

sont pas connues pour donner in vivo des HE même si les éosinophiles contribuent à 

l’immunité antivirale (40). Il est à noter que dans l’étude du Pr FAUCHAIS et al. (30), sur les 

100 dossiers ; 40% des étiologies d’HE étaient due à une pathologie parasitaire dont la moitié 

par des toxocaroses. 6 infections bactériennes avaient été retrouvées. 

Cependant il est impossible dans notre étude de lier de façon significative la présence d’un 

syndrome infectieux, l’HE, la présence d’un syndrome inflammatoire biologique et la mortalité 

à 3 mois car beaucoup de patients possèdent des comorbidités entrainant un syndrome 

inflammatoire biologique de manière chronique. Il est donc possible que l’intrication de ces 

pathologies chroniques inflammatoires avec le syndrome infectieux aigue puisse entrainer une 

mortalité rapide à 3 mois, avec ou sans aucun lien avec une HE. 

Concernant les diagnostics retrouvés, il existe une différence potentiellement en lien avec le 

recrutement de patients au SU. Par exemple, aucun SHE n’a été identifié dans notre cohorte : 

la définition de cette entité syndromique s’appuyant sur des données cliniques et biologiques 

non accessibles au SU explique ce paramètre au même titre que l’absence d’accès urgent aux 

paramètres anatomopathologiques dans le diagnostic néoplasique (9,29,41). 

La présentation clinique de notre cohorte équivaut aux trois-quarts des atteintes d’une HE 

tissulaire actuellement décrite dans la littérature actuelle disponible sur le sujet (1,3,5,9,42,43). 

L’atteinte cutanée n’est présente que dans environ 21% de notre population. Pour autant, elle 

est décrite comme majoritaire dans les HE symptomatiques (5). L’étude d’une cohorte aux 

urgences peut expliquer cette différence clinique par rapport aux donnés ambulatoires : ainsi, 

les atteintes respiratoires (49,4%), digestives (39,2%) et cardiaques (24,1%) sont plus souvent 

retrouvées. Bien que les proportions décrites dans la littérature soient comparables pour les 
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atteintes cardiaques et digestives, la prépondérance importante des manifestations cliniques 

respiratoires peut s’expliquer par la sélection des patients au SU, potentiellement plus graves 

qu’en ambulatoire (1,3,43).  

Tout comme les signes cliniques, il ne semble pas y avoir de corrélation entre des examens 

radiographique ou échographiques anormaux et une HE lors de notre étude. Peu d’atteinte 

sévère d’organe intra abdominal a été retrouvée. Au niveau pulmonaire, les atteintes semblent 

souvent liées à des pathologiques chroniques, associées ou non au tabac. 

Enfin, pour près de 10% des patients analysés, l’HE a permis le diagnostic de novo 

d’hémopathie maligne, d’une néoplasie solide ou d’une extension métastatique (28,38,44). 

Bien que le nombre de patients paraisse faible en rapport au nombre d’admissions au SU, 

l’amélioration pronostique par identification précoce est envisageable pour ces patients. Les 

SU, par leur flux intense de malades, par une temporalité spécifique limitant les possibilités 

d’explorations diagnostiques ne peuvent affiner directement la prise en charge. Cependant, 

leur identification pourrait faire l’objet d’une programmation systématique de suivi spécialisé  : 

la filiarisation de ces patients dès les urgences parait donc pertinente (45). La quasi-totalité 

d’entre eux n’étant jamais reconvoqué pour leur HE lors de la période d’étude. 

Différents modèles ont été proposés afin de rechercher des facteurs pronostiques de mortalité 

lié à l’HE. Dans notre étude, 23,41% de la population est décédée à 3 mois après présentation 

d’une HE aux urgences. Une étude similaire a été réalisée à Lyon. 140 patients présentant 

une HE avaient été suivis pendant 6 mois à la suite d’une hospitalisation. Leur taux de mortalité 

à 6 mois était de 25% (46). Nous avons donc des chiffres comparables mais sur une période 

différente. 

Les premiers modèles (Tableaux 8 et 9) mettent essentiellement en avant les critères d’âge 

avancé > 70 ans et d’hémopathies malignes, associés à une HE, comme prédicteur de 

mortalité à 3 mois après un passage au SU. Les deux modèles avancent une bonne 

sensibilité ; respectivement à 95% et à 93%.  

Pour les modèles suivants (Tableaux 10 et 11), là encore, les critères d’âge avancé > 70 ans 

et d’hémopathies malignes, associés à une HE, seraient les principaux facteurs pronostiques 

associés à la survenue d’une mortalité rapide. Mais la présence d’un cancer actif également. 

Le syndrome inflammatoire biologique serait quant à lui un facteur pronostique moins 

important. 

Il est proposé un arbre décisionnel devant la découverte d’une HE pour le praticien au SU. Les 

patients présentant une HE, un syndrome inflammatoire biologique et âgés de < 60 ans 

atteignent un taux de décès à 3 mois de 28,36%. Il semble pertinent et intéressant du point de 

vue de la santé publique de suivre ces patients pour dépister et prévenir une éventuelle 

comorbidité ou une pathologie grave. Un suivi doit également être proposé aux patients âgés 

de > 60 ans remplissant les mêmes critères car ceux-ci atteignent un taux de décès à 3 mois 

à 66,67%. Si l’âge semble jouer un facteur pronostique important, non corrigeable, il semble 

raisonnable de penser qu’une partie d’entre eux puisse bénéficier d’une survie plus importante 

grâce à une prévention et un suivi systématique spécialisé, adapté voire d’une prise en charge 

hospitalière ou en soins intensifs. 

De même, sur notre modèle d’arbre décisionnel, lorsqu’il y a une HE, l’absence de syndrome 

inflammatoire biologique et un âge < 60 ans semblent liés à un pronostic favorable à 3 mois 

puisque moins de 3% des patients décèdent.  
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L’âge avancé et la présence d’un syndrome inflammatoire biologique et/ou d’une hémopathie 

maligne augmenteraient ainsi les chances de décès à 3 mois.  

Limites  

S’agissant d’une étude rétrospective de l’HE, il conviendrait d’étudier l’éosinophilie dans des 

limites plus largement définies dans un travail prospectif.  En effet, la seule analyse de ces 

patients entraîne un biais de sélection important dans notre travail. On peut supposer qu’un 

seuil cellulaire différent aurait modifié les résultats de l’étude. De même, notre population est 

d’effectif faible impliquant une faible puissance.   

L’HE semble nettement influencée par de multiples paramètres : l’imputabilité diagnostique et 

pronostique peut donc avoir été influencée sans que la méthode choisie puisse discriminer 

finement lesdits paramètres. Par ailleurs, aucun dosage d’IgE totale ou de tryptase n’a été 

réalisé au SU. Les dosages de troponine, ProBNP, fibrinogène et LDH, la prise de la TA ont 

été colligés mais avec une trop grande hétérogénéité pour permettre l’analyse, malgré leur 

pertinence connue dans le suivi des HE (9,22,29,31,39). 

Dans notre étude, nous avons analysé uniquement les patients avec une HE lors de leur 

premier prélèvement biologique au SU. Il n’y a pas eu d’analyse de suivi des patients. Par 

exemple, compte tenu de l’évolutivité rapide des infections, principale étiologie relevée au SU, 

certains patients ont pu moduler leurs taux cellulaires après leur admission.  

Nous noterons une variance du laboratoire pour les valeurs biologiques. En effet, concernant 

les lymphocytes, il est décrit une marge d’erreur de +/- 0.2 à 0.3 G/L pour les comptes 

cellulaires inférieurs à 4 G/L. Ainsi, il est possible que certains patients inclus présentent un 

taux d’éosinophile supérieur à celui défini dans l’étude. 

Peu d’ETT ont été réalisées aux urgences. Ainsi il est difficile de se prononcer sur les atteintes 

cardiaques. Cependant, l’échographie est maintenant un outil clinique important du praticien 

au SU et il serait intéressant d’évaluer la fonction cardiaque de façon plus générale aux 

urgences chez les patients présentant une HE. 

Il existe un biais de sélection pour les patients prenant des IPP, ceux-ci étant très souvent 

voire systématiquement prescrits chez les patients > 65 ans selon les recommandations 

actuelles en vigueur en France. Ce critère n’a donc pas été retenu pour les modèles de 

régression logistique.   

Enfin, concernant nos différents modèles. 

Pour les tableaux 8 et 9, la spécificité, la VPP et la VPN sont à des taux trop bas pour pouvoir 

être utilisées en pratique. Le syndrome inflammatoire biologique semble un facteur prédictif 

moins importants que les deux autres critères. L’âge > 70 ans, l’hémopathie maligne et le 

syndrome inflammatoire biologique dans une moindre mesure seraient donc prédicteurs de 

mortalité à 3 mois lorsqu’ils sont associés à une HE et présent chez un patient aux urgences. 

Cependant, leur absence ne permettrait pas de façon certaine d’établir un pronostic favorable. 

Pour les tableaux 10 et 11, notre étude a retenu une mortalité à 3 mois qui est déjà rapide en 

soi. Ces deux modèles ne permettent pas d’avoir une idée sur la rapidité de survenue de décès 

de manière plus étendue afin d’isoler les facteurs pronostiques les plus décisifs. De même, les 

hémopathies malignes et les cancers actifs sont des pathologies connues pour entrainer des 

décès rapides. Il n’est donc pas possible de conclure sur la présence d’une HE et de ces 

pathologies comme facteurs pronostiques entrainant la survenue d’un décès rapide. 
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Pour finir, il conviendrait de réaliser une étude de plus grande ampleur, prospective avec suivi 

des patients présentant une HE sur une longue période. 
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Conclusion 

La découverte d’une hyperéosinophilie plasmatique au SU est rare. Elle impose une 

exploration étiologique rigoureuse afin d’évaluer une potentielle atteinte tissulaire associée. 

Son association à des pathologies graves impose une identification précoce et une filiarisation 

dès le SU vers un suivi spécialisé. Nos différents modèles semblent montrer une corrélation 

entre l’hyperéosinophilie, l’âge avancé, la présence d’un syndrome inflammatoire biologique 

comme facteurs pronostiques lié à une mortalité rapide. Il est proposé d’organiser une 

filiarisation dans un service spécialisé dès la détection de ses patients à risque dans le service 

des urgences. 
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Annexe 1. Données recueillies 

Pour chaque patient étaient recueillis : 

• Les données démographiques : âge, sexe, date d’entrée au SU  

• Les données biologiques : taux plasmatique de polynucléaires éosinophiles (G /L) , 

taux plasmatique d’hémoglobine (g/dL), volume globulaire moyen (VGM) (µm3), taux 

plasmatique de leucocytes (G/L), taux  plasmatique de lymphocytes (G/L), taux de 

polynucléaires neutrophiles (PNN) (G/L), taux plasmatique de monocytes (G/L), le taux 

de créatinine plasmatique (µmol/L), Protéine C réactive (CRP) (mg/L), le fibrinogène 

plasmatique, le taux de transaminases (UI/L), Phosphatase alcalines (PAL) (UI/L), 

Gamma-glutamyltranspeptidase (GGT) (UI/L), bilirubine plasmatique totale et 

conjuguée (µmol/L). 

• Les traitements au long cours ou contemporains de l’admission au SU susceptibles 

d’influencer l’HE : antihistaminiques, corticoïdes par voie locale, générale, inhalée ou 

intranasale pris au long cours ou pris dans les 7 jours précédant l’admission au SU, 

antibiotiques pris dans les 7 jours précédant l’admission au SU, antirétroviraux, anti-

inflammatoires non stéroïdiens (AINS) pris dans les 7 jours précédant l’admission au 

SU, aspirine, inhibiteur de la pompe à protons (IPP), anti épileptique, allopurinol, 

inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) et héparines 

• Le relevé des comorbidités : le tabagisme actif ou sevré, l’éthylisme chronique, 

l’atopie, l’asthme, les antécédents allergiques médicamenteux ou alimentaires connus 

à l’admission, les hémopathies actives (en cours de traitement) ou en rémission 

(définie comme une absence de traitement spécifique et/ou de progression de la 

pathologie dans les deux ans suivant le diagnostic), les néoplasies solides en cours de 

traitement ou en rémission (définie comme une absence de traitement et/ou de 

progression de la pathologie dans les 5 ans suivant le diagnostic), les antécédents 

connus de parasitose, la notion de séjour en zones tropicales dans l’année précédant 

l’admission au SU ou de façon récurrente au cours de leur vie, le diabète, l’insuffisance 

rénale (définie par une clairance de la créatinine inférieure à 30mL/min), l’insuffisance 

respiratoire chronique (définie par une oxygénothérapie au long cours), l’insuffisance 

cardiaque (définie par une FEVG inférieure à 30%) et les connectivites.  

• Les données cliniques : Fréquence Respiratoire (FR), température, Fréquence 

Cardiaque (FC) et les données de l’examen physique 

• Le devenir des patients au terme de la prise en charge au SU : hospitalisation en 

service conventionnel, en soins intensifs/réanimation, retour à domicile, convocation en 

consultation spécialisée en lien avec le diagnostic de sortie, convocation post urgence 

dédiée pour exploration de l’HE 

• La mortalité au terme de la période d’étude  
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[Hyperéosinophilie au service des Urgences : étude épidémiologique descriptive] 

[Introduction : L’hyperéosinophilie est une anomalie biologique sanguine intéressant plus de 
200 étiologies dont des pathologies graves comme les hémopathies malignes ou des cancers 
solides. Elle reste encore souvent peu connue ou ignorée du praticien clinicien aux urgences 
ou en ville.  
Objectif : Cette étude a pour objectif de décrire la prévalence et les caractéristiques des 
patients se présentant au service des urgences et chez qui est découvert une 
hyperéosinophilie. Puis d’évaluer leur mortalité à 3 mois et d’évaluer des facteurs pronostiques 
le cas échéant.  
Méthode : Une analyse univariée a d’abord été faites avec comme variable d’intérêt le décès 
à 3 mois. Ensuite, pour détailler le profil des patients décédés à 3 mois, une régression 
logistique incluant les variables avec une valeur p inférieure à 0,25 a été réalisée. Ainsi qu’un 
modèle de Cox et un arbre décisionnel.  
Discussion : Notre étude semble mettre en évidence un lien statistiquement significatif entre 
la présence d’une hyperéosinophilie, un âge avancé, un syndrome inflammatoire biologique 
et la mortalité rapide à 3 mois après la sortie des urgences.  
Conclusion : La découverte d’une hyperéosinophilie plasmatique au SU est rare. Elle impose 
une exploration étiologique rigoureuse afin d’évaluer une potentielle atteinte tissulaire 
associée. Nous proposons donc d’organiser des consultations en médecine interne depuis le 
service des urgences pour cette population de patients, ceci afin de suivre et prévenir 
l’éventuelle survenue de pathologies graves connues pour être associées à 
l’hyperéosinophilie.] 

Mots-clés : [urgences, hyperéosinophilie, éosinophile, patients, pronostic, syndrome 
hyperéosinophilique] 

[Hypereosinophilia at the emergency ward : a descriptive epidemiologic study] 

[Introduction: Hypereosinophilia is a blood sample anomaly correlated to over 200 
pathologies including malignant hemopathy or solid cancers. Hypereosinophilia is still not very 
much known or even completely ignored by the clinical practitioner or the general practitioner.  
Objective: This study meant to evaluate the prevalence and the details of the patients arriving 
at the emergency ward and to whom an hypereosinophilia is discovered. Then to evaluate a 
3-months mortality and finally to describe prognostic factors if applicable. 
Methodology: We performed univariate analyses, considering death at 3 months like a 
variable of interest. In order t describe the profile of patients who died within 3 months, a logistic 
regression was carried out including the baseline variables with p-values < 0.25. We also 
performed a multivariate Cox proportional hazards regression analysis and a decision tree. 
Discuss: Our study seems to highlight a statistically significant link between hypereosinophilia, 
old age, a biological inflammatory syndrome and the risk of death within 3 months after going 
to the emergency room.  
Conclusion: The discovery of an eosinophilia at the emergency ward is uncommon. Though, 
it requires a rigorous exploration to determinate an associated tissue damage. We would like 
to propose follow-up consultations in internal medicine ward for this population to prevent some 
severe pathologies know to be associated with hypereosinophilia.] 

Keywords: [emergency, hypereosinophilia, eosinophil, patients, pronostic, hypereosinophilic 
syndrome] 

 


