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RESUME 

Introduction : La rate intègre de nombreuses fonctions au sein du système immunitaire à 

l’interface des réponses immunitaires innées et adaptatives. L’objet de cette étude est 

d’évaluer l’incidence de l’éosinophilie chez les patients splénectomisés et d’en évaluer les 

complications. 

 

Sujets et Méthodes : Nous avons rétrospectivement inclus les patients splénectomisés issus 

de 3 centres hospitaliers entre 2005 et 2021. Le critère de jugement principal est la survenue 

d’une éosinophilie >500/mm3. Nous nous sommes également intéressés aux causes de 

splénectomie et aux complications éventuelles liées à l’infiltration tissulaire des éosinophiles. 

 

Résultats : 83 patients ont été inclus avec un sexe ratio de 2,46 et un âge médian de 57 ans. 

Les étiologies de splénectomie étaient traumatiques dans 59% des cas. Nous retrouvons une 

importante prévalence de l’éosinophilie (62,7%) sur notre cohorte de patients splénectomisés, 

évoluant sur un mode chronique dans 21,1% des cas, sans complication spécifique liée à 

l’infiltration des éosinophiles dans cette population. Nous retrouvons également de façon plus 

fréquente une éosinophilie >1.000/mm3 chez les patients développant une éosinophilie 

chronique. Aucun élément n'est associé à l’éosinophilie dans notre cohorte, excepté un suivi 

biologique plus rapproché. 

 

Conclusion : Nos données retrouvent une incidence élevée des éosinophilies chez les patients 

splénectomisés, suggérant un rôle immunomodulateur de la rate dans la gestion des 

polynucléaires éosinophiles. La survenue fréquente d’une éosinophilie chronique associée à un 

taux d’éosinophiles >1.000/mm3 nous incite à proposer à cette population une surveillance 

biologique, un bilan étiologique et un dépistage des complications adaptés. 
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INTRODUCTION 

La rate représente le plus volumineux des organes lymphoïdes secondaires. Elle intègre 

de nombreuses fonctions au sein du système immunitaire, à l’interface des réponses 

immunitaires innée et adaptative, ainsi que dans la défense contre les bactéries encapsulées. 

On retrouve chez les patients aspléniques une surreprésentation de maladies auto-immunes, 

d'hypogammaglobulinémies et de déséquilibre des populations lymphocytaires, suggérant un 

rôle immunomodulateur de la rate (1).  

 

Les polynucléaires éosinophiles (PNEo), décrits par Ehrlich en 1879, sont des cellules 

issues de la lignée myéloïde. Véritables acteurs de la réponse immunitaire, les PNEo sont 

classiquement mobilisés au cours d’affections parasitaires ou allergiques, exerçant leur activité 

cytotoxique par l’intermédiaire de granules basophiles (2). Une dysfonction de cette réponse 

peut se traduire par une éosinophilie, définie par une augmentation des PNEo circulants 

>500/mm3. Lorsque ce taux dépasse 1.500/mm3, on parle d’hyperéosinophilie (HEo). Selon 

la définition proposée par le groupe international sur les maladies à éosinophiles (ICOG-Eo) 

portant sur les hyperéosinophilies et les syndromes hyperéosinophiliques (SHE), un SHE est 

défini par une HEo sanguine et/ou tissulaire d’évolution prolongée (>1mois) associée à des 

dommages tissulaires en rapport avec la toxicité des éosinophiles (Tableau I) (3,4). Tous les 

organes peuvent être concernés. La fibrose endomyocardique représente l’une des 

complications cardiaques classique des SHE, dont l’incidence est rare mais grève le pronostic 

vital en l’absence de traitement (5). 
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Tableau I. Définitions, tableau issu du Protocole National de Diagnostic et de Soins portant sur les 
Hyperéosinophilies et Syndromes hyperéosinophiliques (4). 

 

 
 

Dans le service de médecine interne du CHU d’Angers, nous avons observé le cas d’une 

patiente suivie pour un purpura thrombopénique immunologique (PTI). Après de multiples 

rechutes traitées successivement par des cures itératives de corticoïdes, Danatrol, Plaquenil, 

puis Rituximab ; il est retenu l’indication d’une splénectomie.  

A l’occasion d’une rechute du PTI trois ans plus tard, elle déclare une hyperéosinophilie 

à 1.400/mm3, avec des taux atteignant jusqu’à 3.370/mm3 au cours du suivi. Le bilan 

exhaustif n'identifie aucune cause allergique, médicamenteuse, parasitaire, granulomateuse, 

auto-immune, hématologique, néoplasique. Les traitements antiparasitaires d’épreuve 

(Ivermectine, Praziquantel) sont inefficaces. L’échographie cardiaque de dépistage est décrite 

normale. Il est décidé d’une surveillance clinique et biologique simple.  

Sept ans après la splénectomie, on lui découvre une atteinte cardiaque. L’IRM précise 

le diagnostic de fibrose endomyocardique. Après avis auprès du centre de référence des 

hyperéosinophilies (CEREO), on conclut à un SHE idiopathique. Une participation causale de la 

splénectomie est envisagée. 

 

Une étude sur l’association entre splénectomie et hyperéosinophilie menée par Perl L. 

et al. parue en 2011 décrit l’évolution du compte des éosinophiles après splénectomie dans 



5 

une cohorte de 29 patients, retrouvant une incidence élevée à 14,6% du taux d’éosinophiles 

dans cette population pouvant survenir jusqu’à 5 ans après le geste (6). Il n’est pas mentionné 

l’existence d’éventuelles complications au cours du suivi. 

 

L’objectif de cette étude est de déterminer l’incidence et les conséquences de 

l’hyperéosinophilie après splénectomie. 
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PATIENTS ET MÉTHODES 

1. Considérations réglementaires et éthiques 

Cette étude a été approuvée par le comité éthique du Centre Hospitalier du Mans en date 

du 19/11/2020 et par la Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés (CNIL). 

 

2. Sélection des patients 

Les patients étaient screenés via le codage CIM-10 informatique. Les codes suivants ont 

été utilisés : D730 hyposplénisme, D738 autres maladies de la rate, D739 maladie de la rate 

sans précision, S360 lésion traumatique de la rate, S3601 lésion traumatique de la rate, avec 

plaie intra abdominale. 

 

3. Recueil des données 

Les données étaient recueillies rétrospectivement sur l’ensemble des dossiers des 

patients splénectomisés disponibles au sein de trois centres hospitaliers : CH Le Mans (72), 

CHU Angers (49) et CH Cholet (49). 

 

Tous les patients ayant eu une splénectomie au CH du Mans, au CHU d’Angers et au CH 

de Cholet entre 2005 et 2021 étaient inclus. Les patients étaient identifiés via les codages. 

Les patients dont la date de splénectomie n’était pas connue, dont l’éosinophi lie précédait la 

splénectomie, dont on n’avait pas de données de suivi ou dont la splénectomie n’était que 

partielle ont été exclus. 
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Les données démographiques, cliniques (notamment indication de la splénectomie, 

antécédents de maladies pouvant être associées à une éosinophilie) et biologiques étaient 

recueillies de façon rétrospectives dans les dossiers hospitaliers informatiques et papiers. 

 

Le critère de jugement principal était la survenue d’une éosinophilie définie par un taux 

d’éosinophiles >500mm3. La survenue d’hyperéosinophilie et de syndrome 

hyperéosinophilique selon les critères ICOG-Eo (cf tableau 1) étaient étudiés tout comme le 

mode évolutif de l’éosinophilie (aiguë si durée de moins de 6 semaines, chronique si durée de 

plus de 6 semaines, récurrente si plusieurs épisodes d’éosinophilie aiguë avec intervalle de 

normalisation de la NFS). 

 

Les données qualitatives sont exprimées en valeur absolue et en pourcentage et sont 

comparées à l’aide du test exact de Fisher ou du test du Chi2 selon les effectifs. Les données 

quantitatives sont exprimées sous forme de médiane avec les interquartiles (médiane [Q1-

Q3]) et sont comparées à l’aide du test de Student. Les tests ont été réalisés sur BiostaTGV.  
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RÉSULTATS 

1. Description de la population 

 

 

Figure 1. Flow Chart. 

 

 

L’âge médian à la splénectomie était de 57 42-69 ans avec une majorité d’hommes 

(71,1%) (Tableau II). On retrouvait dans les antécédents significatifs 17 patients atteints de 

cancer solide dont 9 ayant motivé la splénectomie, 12 patients atteints d’hémopathie dont 9 

ayant motivé la splénectomie et 9 patients atteints de maladie auto-immune dont 7 ayant 

motivé la splénectomie. Concernant les 19 patients ne présentant aucun antécédent 

significatif, 18 étaient splénectomisés suite à un traumatisme. Le dernier présentait un volvulus 

splénique sur une wandering spleen. 
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Tableau II. Caractéristiques de la population. 

Données générales 

Sexe n (%)                                   H 59 (71,1)                F 24 (28,9) 

Age (années)                                   57 42-69 

Suivi médian  

         NFS pré splénectomie (n)         4 
         NFS post splénectomie (n)       11 

         Durée (mois)                          19 

Antécédents 

Cancer solide (17) 
Digestifs (10) 

Adénocarcinome pancréatique (5) 
Adénocarcinome colique (2) 
Cancer neuroendocrine pancréatique (1) 
Cancer épidermoïde œsophagien (1) 
Cancer gastrique (1) 

Mélanome (1) 
Cancer épidermoïde pulmonaire (1) 
Cancer rénal à cellules claires (1) 
Cancer rénal à cellules claires et adénocarcinome 
prostatique (1) 
Cancer épidermoïde de langue (1) 
Cancer ovarien séreux (1) 
Glioblastome (1) 

Hémopathie (12) 
LNH (8) 
Leucémie (2) 
SMD (1) 
LNH + SMP + SMD (1) 

 

Maladie auto-immune (9) 
PTI (6) 
AHAI (1) 
Polyarthrite rhumatoïde (1) 
Pancréatite auto-immune (1)  

 

AHAI : anémie hémolytique auto-immune, LNH : lymphome non hodgkinien, PTI : purpura thrombopénique 
immunologique, SMD : syndrome myélodysplasique, SMP : syndrome myéloprolifératif 
 

 

Les causes de splénectomie les plus représentées étaient d’origine traumatique (59%) 

avec pour chef de file les accidents de la voie publique (46,9%), suivis des chutes (28,6%) et 

des causes iatrogènes per-opératoires (22,4%) (Tableau III). Les causes non traumatiques 

(41%) correspondaient à des chirurgies à but diagnostic ou thérapeutique dont la majeure 

partie était programmée. Les causes urgentes étaient représentées par les cas de rupture 

spontanée de rate et le cas de volvulus splénique sur wandering spleen. 
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Tableau III. Causes de splénectomie et diagnostic final retenu. 

Traumatique, n=49 (59%) 

  Accident de la voie publique (23) 
  Chute (14) 
  Iatrogène (11) 
  Arme blanche (1)  

Non traumatique, n=34 (41%)  

Programmée 
Spléno-pancréatectomie  
diagnostique (9) * 
Splénectomie diagnostique (6) * 
PTI (6) 
Cancer localement avancé (3) * 
AHAI (1) 
Anévrysme splénique (1) 
Pseudokyste (1) 

 
Urgente 
Rupture spontanée sur rate 

pathologique (3) * 
Rupture spontanée sur rate saine (3) 
Volvulus sur wandering spleen (1) 

Diagnostic final * 
Adénocarcinome pancréatique (5) 
LZM (4) 
LBDGC (2) 
LCM (1) 
LAM 5 (1) 
Leucémie à tricholeucocytes (1) 
Cancer ovarien loco-régionalement avancé 

(1) 
Adénocarcinome colique loco-régionalement 

avancé (1) 
Tumeur neuro-endocrine pancréatique (1) 
Tumeur pancréatique à IgG4 (1) 
TIPMP (1) 
Pancréatite avec rupture canalaire (1) 
Disjonction de tête pancréatique (1) 

 

 

AHAI : anémie hémolytique auto-immune, LAM 5 : leucémie aiguë myéloblastique de type 5, LBDGC : 

lymphome B diffus à grandes cellules, LCM : lymphome à cellules du manteau, LZM : lymphome de la zone 
marginale, PTI : purpura thrombopénique immunologique, TIPMP : tumeur intracanalaire papillaire et 

mucineuse du pancréas.  
 

Les splénectomies de cause non traumatique étaient réalisées à but thérapeutique chez 

les 6 patients de la cohorte atteints de purpura thrombopénique immunologique (PTI) et le 

patient atteint d’anémie hémolytique auto-immune (AHAI) pour lesquels les traitements 

médicaux étaient jugés insuffisamment efficaces. Les principales causes retenues de 

splénectomie d’origine non traumatique après examen anatomopathologique des pièces 

opératoires étaient dans l’ordre décroissant une hémopathie maligne (26,5%), un cancer solide 

(23,5%), une rupture spontanée de rate (8,8%) (Tableau III). 
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2. Éosinophilie après splénectomie 

Cinquante-deux patients (62,7%) ont présenté une éosinophilie avec un délai de 7 jours 

5-24,75 suivant l’intervention. Il n’y avait pas de différence de sexe, d’âge ou de cause de 

splénectomie entre patients présentant une éosinophilie et les autres. Les seules différences 

significatives étaient le nombre de NFS réalisées dans le suivi (13 vs 5, p=0,0001) et la durée 

de suivi (24 vs 6 mois, p=0,02) (tableau IV). 

 
 

Tableau IV. Comparaison des caractéristiques : éosinophilie versus absence d’éosinophilie. 

 

 

L’évolution de l’éosinophilie était aiguë dans presque deux tiers des cas (63,4%), 

chronique dans 21,2% des cas et récurrente dans 15,4% des cas. L’évolution chronique de 

l’éosinophilie était associée à un taux d’éosinophilie plus élevé que les éosinophilies aiguës et 

récurrentes : 8 (73%) patients avec une éosinophilie chronique avaient un pic d’éosinophiles 
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>1000/mm3 contre 3 (9%) pour les éosinophilies aiguës (p=0,0001) et 2 (25%) pour les 

éosinophilies récurrentes (ns, p=0,07). En dehors d’une durée de suivi plus longue pour les 

éosinophilies chroniques, il n’y avait pas d’autre différence entre les différents modes évolutifs 

de l’éosinophilie (Tableau V). 
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Tableau V. Comparaisons évolutives de l’éosinophilie. 
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3. Complications liées à l’éosinophilie 

Aucun patient ne présentait de symptomatologie en lien avec une atteinte tissulaire de 

l’éosinophilie. Les différentes complications retrouvées dans les dossiers avaient une 

explication plus probable. 

Par exemple, un patient avec une éosinophilie chronique dans les suites d’une 

splénectomie en traitement d’un LZM présentait de multiples œdèmes aigus pulmonaires. Il 

n’y avait pas de fibrose endomyocardique à l’IRM cardiaque et l’insuffisance cardiaque était 

finalement en lien avec une cardiopathie valvulaire sévère et une HTAP secondaire à la 

splénectomie. 

De même, les complications thrombo-emboliques pouvaient plus simplement s’expliquer 

par une thrombose sur cathéter (n=2), par l’évolutivité d’une néoplasie (n=2), ou encore par 

la présence d’une thrombophilie avérée avec présence concomitante d’un syndrome des anti 

phospholipides et d’une mutation du facteur V Leiden (n=1) ; l’ensemble étant favorisé par la 

splénectomie qui constitue un état pro-thrombogène. 

Enfin, on ne retrouvait pas de complication pulmonaire ni cutanée sur notre cohorte dans 

la population des hyperéosinophilies chroniques. 

 

4. Causes et bilan des hyperéosinophilies 

Au sein de notre cohorte, nous n’avons retrouvé qu’une seule mention de la présence 

d’une éosinophilie chez un patient présentant un lymphome, attribuée à ce dernier par son 

hématologue. Il n’a pas été réalisé de recherches étiologiques complémentaires chez ce patient 

ni chez les autres patients de notre étude. 
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DISCUSSION 

Notre étude retrouve une importante prévalence (62,7%) de l’éosinophilie chez les 

patients splénectomisés. Ces données sont comparables avec les résultats de l’étude de Perl 

L. et al. qui retrouvent une prévalence de 69% (6). Le manque de données en lien avec le 

caractère rétrospectif et l’utilisation uniquement du dossier hospitalier sous-estime la 

fréquence de l’éosinophilie. En effet, la seule différence significative entre les patients 

présentant une éosinophilie et les autres dans notre étude est l’importance du suivi disponible 

(nombre de NFS, durée du suivi). Huit patients ont un suivi de moins de 7 jours, médiane de 

survenue de l’éosinophilie dans la cohorte.  

L’éosinophilie chronique est probablement également sous-estimée pour les mêmes 

raisons méthodologiques. Neuf patients sur 33 (27,6%) du groupe éosinophilie aiguë ont un 

suivi < 6 semaines. 

 

La principale limite de notre étude est l’absence de groupe contrôle. Il est possible 

qu’une éosinophilie modérée soit fréquente en post-opératoire d’une chirurgie digestive, en 

lien avec l’intervention et les différents traitements utilisés dans cette situation (anesthésie, 

antibiotiques, produits de contraste iodés par exemple). Toutefois ces différents éléments 

n’expliqueraient pas une éosinophilie chronique qui concerne 13,3% des patients de notre 

cohorte. L’étude de S.Hartl et al. en 2020 montrait que le 95e percentile du compte 

d’éosinophiles sur une cohorte de patients sains autrichiens était de 395/mm3 (7). Une 

éosinophilie chronique à plus de 500/mm3 chez 13,3% de nos patients est donc notable. 

 

L’origine de l’éosinophilie ne semble pas en lien avec une pathologie sous-jacente 

favorisant une éosinophilie, notamment une hémopathie ou un cancer, puisque qu’il n’y a pas 

de différence d’incidence de l’éosinophilie entre les causes traumatiques et non traumatiques 
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de splénectomie. La prise d’antibiotiques en continu après splénectomie pourrait avoir un rôle. 

Dans l’étude de K.G. Blumenthal et al. de 2015 de patients ayant une antibiothérapie 

parentérale à domicile, une éosinophilie survenait chez 28% des patients traités par pénicilline 

(8). Toutefois, 8 des 11 patients ayant une éosinophilie chronique avaient un suivi de plus de 

2 ans, donc avec une éosinophilie qui persistait après l’arrêt de l’antibioprophylaxie.  

 

Le taux d’éosinophiles est déterminé chez le sujet sain et au cours des maladies à 

éosinophilies d’origine non myéloïde par les taux d’IL-3, GM-CSF et anti-IL-5 qui sont surtout 

produits par des lymphocytes activés Th2 (9). Nous faisons l’hypothèse que l’éosinophilie post-

splénectomie est en lien avec un déséquilibre de la polarisation Th1/Th2 induite par la 

splénectomie. En effet, le taux d’IgE totales, également dépendant d’une orientation Th2, est 

augmenté en cas de splénectomie (10,11). Dans les articles de S. Miniello et al. (d’après les 

abstracts, articles écrits en italiens), une augmentation des IgE et de l’IL-4 (autre cytokine 

Th2) est mise en évidence ; les IL-3 et IL-5 n’étaient pas dosées (12,13).  

 

Un autre résultat intéressant de notre étude est l’association d’un taux d’éosinophilie 

plus élevé >1.000/mm3 dans la population des éosinophilies chroniques par rapport aux 

groupes des éosinophilies aiguës et récurrentes. Ces données suggèrent que les patients 

splénectomisés présentant un pic d’éosinophiles >1.000/mm3 devraient bénéficier d’une 

surveillance particulière tant que les mécanismes de régulation des éosinophiles par la rate ne 

sont pas élucidés.  

L’absence de complication attribuable à l’hyperéosinophilie chronique dans notre 

population ne devrait pas décourager cette attitude : nous n’avons retrouvé aucune trace de 

dépistage de ces complications dans les dossiers, et notre effectif de patients est faible. Il est 

à noter que nous n’avons retrouvé aucun prélèvement anatomopathologique réalisé à la 

recherche d’une infiltration par les éosinophiles. 
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CONCLUSION 

Notre étude montre des éosinophilies fréquentes dans les suites de splénectomie. Nous 

pensons que la NFS doit être surveillée chez ces patients ; en particulier en présence d’un pic 

d’éosinophiles >1.000/mm3 qui est associée au développement d’une éosinophilie chronique 

dans notre cohorte. Même si nous n’avons pas observé de complications liées à l’éosinophilie, 

nous pensons que ces patients devraient pouvoir bénéficier d’un suivi adapté et d’un bilan 

minimal étiologique et à la recherche d’atteinte tissulaire éosinophilique. 

Ce travail pourra être complété par l’étude d’un groupe témoin en vue d’une publication. 

On envisage un appel à observations auprès du CEREO pour rechercher des syndromes 

hyperéosinophiliques éventuellement associés à une splénectomie. 
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ECHERBAULT Robin 

Incidence et conséquences de l’hyperéosinophilie après splénectomie (SPLENEO)  
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Incidence and consequences of eosinophilia in splenectomized patients (SPLENEO) 

 

 Keywords : eosinophilia, splenectomy 
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 Introduction : La rate intègre de nombreuses fonctions au sein du système immunitaire à l’interface des réponses 

immunitaires innées et adaptatives. L’objet de cette étude est d’évaluer l’incidence de l’éosinophilie chez les 
patients splénectomisés et d’en évaluer les complications. 

 

Sujets et Méthodes : Nous avons rétrospectivement inclus les patients splénectomisés issus de 3 centres 

hospitaliers entre 2005 et 2021. Le critère de jugement principal est la survenue d’une éosinophilie >500/mm3. 
Nous nous sommes également intéressés aux causes de splénectomie et aux complications éventuelles liées à 

l’infiltration tissulaire des éosinophiles. 

 

Résultats : 83 patients ont été inclus avec un sexe ratio de 2,46 et un âge médian de 57 ans. Les étiologies de 
splénectomie étaient traumatiques dans 59% des cas. Nous retrouvons une importante prévalence de l’éosinophilie 

(62,7%) sur notre cohorte de patients splénectomisés, évoluant sur un mode chronique dans 21,1% des cas, sans 

complication spécifique liée à l’infiltration des éosinophiles dans cette population. Nous retrouvons également de 

façon plus fréquente une éosinophilie >1.000/mm3 chez les patients développant une éosinophilie chronique. 
Aucun élément n'est associé à l’éosinophilie dans notre cohorte, excepté un suivi biologique plus rapproché.  

 

Conclusion : Nos données retrouvent une incidence élevée des éosinophilies chez les patients splénectomisés, 

suggérant un rôle immunomodulateur de la rate dans la gestion des polynucléaires éosinophiles. La survenue 
fréquente d’une éosinophilie chronique associée à un taux d’éosinophiles >1.000/mm3 nous incite à proposer à 

cette population une surveillance biologique, un bilan étiologique et un dépistage des complications adaptés.  
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Introduction : The spleen integrates many functions within the immune system at the interface of innate and 

adaptive immune responses. The purpose of this study is to evaluate the incidence of eosinophilia in splenectomized 

patients and to assess its complications. 
 

Material and methods : We retrospectively included splenectomized patients from 3 hospital centers between 2005 

and 2021. The primary outcome was the occurrence of eosinophilia >500/mm3. We were also interested in the 

causes of splenectomy and possible complications related to tissue infiltration of eosinophils.  
 

Results : 83 patients were included with a sex ratio of 2.46 and a median age of 57 years. The etiologies of 

splenectomy were traumatic in 59% of cases. We found a high prevalence of eosinophilia (62.7%) in our cohort of 

splenectomized patients, evolving in a chronic mode in 21.1% of cases, without any specific complication related 
to the infiltration of eosinophils in this population. Eosinophilia >1,000/mm3 was also more frequent in patients 

developing chronic eosinophilia. There is no association with eosinophilia in our cohort, except for closer biological 

follow-up. 

 
Conclusion : Our data show a high incidence of eosinophilia in splenectomized patients, suggesting an 

immunomodulatory role of the spleen in the management of eosinophilic polynuclei. The frequent occurrence of 

chronic eosinophilia associated with an eosinophil count >1,000/mm3 leads us to propose to this population an 

adapted biological monitoring, etiological assessment and screening for complications. 
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