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Résumé

Le syndrome d’hyperéosinophilie idiopathique fait
partie des maladies encore très peu connues et dont
l’étiologie reste hypothétique. Ce syndrome est ca-
ractérisé par une hyperéosinophilémie variable
ainsi qu’une infiltration massive de plusieurs or-
ganes par des éosinophiles matures. Ces derniers
causent des dommages tissulaires importants et
conduisent au dysfonctionnement des organes
ayant pour conséquence le décès du patient. Dans
ce cas rapporté, le syndrome d’hyperéosinophilie
idiopathique aigu fut diagnostiqué chez une
chienne rottweiler de 4 ans en raison d’une éosino-
philémie augmentée et d’une infiltration de l’esto-
mac, de l’intestin grêle, du côlon, du pancréas, de la
rate, des ganglions, de la peau, des poumons et de la
moelle osseuse par des éosinophiles matures. L’évo-
lution aiguë de la maladie a rendu illusoire toute
tentative thérapeutique.

Mots clés: rottweiler, hyperéosinophilie, gastro-entérite
aigue, idiopathique

Acute idiopathic hypereosinophilic syndrome
in a rottweiler

The idiopathic hypereosinophilic syndrome is a
part of the yet rather unknown diseases and the ae-
tiology remains at the least hypothetical. This syn-
drome is characterized by a variable hypere-
osinophilemia as well as a massive infiltration of
several organs by mature eosinophils, causing an
important tissue damage leading to organ dysfunc-
tions and resulting in the patient death. In this re-
ported case, the acute idiopathic hypereosinophilic
syndrome was diagnosed in a 4-year rottweiler fe-
male dog based on an increased eosinophilemia and
the infiltration of stomach, small intestine, colon,
pancreas, spleen, ganglions, skin, lungs and bone
marrow by mature eosinophiles. The acute devel-
opment of the disease precluded any therapeutical
hope success.

Keywords: rottweiler, hypereosinophilia, acute gastroenteri-
tis, idiopathic
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Anamnèse

Une chienne rottweiler de quatre ans pesant 35.2 kg,
stérilisée, correctement vaccinée et vermifugée, est
présentée en urgence le samedi 18 février 2006 au
matin avec l’anamnèse suivante : vomissements biliai-
res et diarrhées hémorragiques depuis deux jours, ré-
sistants aux traitements symptomatiques, antiéméti-
que, spasmolytique et antibiotique (enrofloxacine,
Baytril®, Bayer, Provet AG, Lyssach). L’hématologie et
la chimie du sang n’ont révélé aucune anomalie.

Examen clinique et traitement initial

Lors de l’examen clinique, l’animal présente une ex-
siccose modérée évaluée à 5%. Il est hospitalisé et mis
sous perfusion de Ringer-Lactate à la vitesse de 80
ml/h. Un bilan sanguin est effectué. La chienne révèle
une légère hypoprotéinémie ainsi qu’une légère hy-
poalbuminémie (50 g/l et 20 g/l respectivement). Les
enzymes hépatiques sont dans la norme. Aucune pro-
téinurie n’est constatée. L’hémogramme ne révèle au-

cune éosinophilie (Tab. 1). La chienne reçoit comme
thérapie du métronidazole, (Flagyl®, Aventis Pharma
AG, Zürich, 30 mg/kg, 1×/j), du métoclopramide
(Primperan®, Sanofi-Synthélabo SA, Meyrin, 0.4
mg/kg, 3×/j) et de la cimétidine (Zitac®, Veterinaria
AG, Zürich, 5 mg/kg, 3×/j). Le traitement à l’enro-
floxacine (5 mg/kg, 1×/j) est conservé. Un jeûne est
instauré.
Durant le week-end la chienne n’a présenté aucun
vomissement, mais l’entérite de type grêle (non hé-
morragique) persiste encore. 
Le lundi 20 février, la chienne étant en meilleure
forme, le jeûne est levé progressivement avec une ali-
mentation diététique (i/d Hill’s) complétée par des
ferments lactiques (Inorgan®, Vetoquinol AG, Bern).
Une bactériologie des selles est effectuée, révélant une
flore mixte avec E.coli hémolisants sensibles aux anti-
biotiques administrés. Un vomissement biliaire en très
petite quantité est encore constaté. Le mardi 21 fé-
vrier, l’hydratation étant corrigée et les selles retrou-
vant une consistance presque normale la fluidothéra-
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pie est interrompue d’autant plus que la chienne s’ali-
mente à présent. Aucun vomissement n’est constaté.
Le mercredi 22 février, son état se détériore brusque-
ment. Une hyperthermie (T: 39.8°) ainsi qu’une
tachypnée (52/min) et dyspnée de type costo-abdo-
minal sont constatées. La fréquence cardiaque
(112/min), le pouls et le temps de remplissage capil-
laire sont sans particularité. La palpation abdominale
n’est pas douloureuse, mais une masse caudale à l’es-
tomac est localisée. L’examen radiologique de l’abdo-
men confirme la présence d’une masse d’environ 4 ×
6 cm. On constate également une légère hépatosplé-
nomégalie. Un bilan sanguin est effectué. L’hémato-
logie révèle une légère granulocytose avec éosinophi-
lie. Les enzymes pancréatiques (amylase + lipase) sont
massivement augmentées. Les taux sanguins de protéi-
nes et d’albumine restent pratiquement inchangés (50
g/l et 19 g/l respectivement) (Tab. 1). Une fluidothé-
rapie à base de colloïde (Haes 6%, 20 ml/kg/j) est ins-
taurée. Vu la dégradation soudaine de l’état général et
n’ayant pas accès dans l’urgence à une échographie de
qualité, une laparotomie exploratrice est décidée. Lors
de la tonte préopératoire, des vésicules érythémateu-
ses cutanées généralisées sur tout le corps et la tête
sont constatées (Fig. 1). Des biopsies et une bactério-
logie des lésions cutanées sont effectuées.

Laparotomie exploratrice

L’intervention nous a permis de mettre en évidence
une ascite modérée, une forte inflammation générali-
sée sur tout le tractus digestif (plaques de Peyer forte-
ment réactives), des ganglions mésentèriques et du
mésocôlon massivement augmentés, un pancréas en-
flammé et oedémateux, et un important épaississe-
ment de l’iléum correspondant probablement à la
masse palpée et mise en évidence radiologiquement.
Une entérotomie longitudinale de l’iléum est réalisée

dévoilant une muqueuse fortement hémorragique,
ainsi qu’ un épaississement marqué de la sous-mu-
queuse et de la musculaire. Un prélèvement du con-
tenu de l’iléum est réalisé pour l’examen bactériolo-
gique. Enfin, des biopsies de l’iléum, du jejunum, du
côlon, du pancréas, des ganglions du mésentère et du
mésocôlon sont effectuées réalisés. Temps opératoire:
90 min. Après consultation avec le Dr. méd. vét. Cé-
cile Rohrer-Kaiser de Zürich, consultant en méde-
cine interne du Centre vétérinaire, nous instaurons
une transfusion de plasma frais congelé (600 ml) afin
d’aider la cicatrisation postopératoire sachant que
l’hypoalbuminémie et l’hypoprotéinémie lui portent
préjudice. Le traitement est complété par l’administra-
tion d’amoxicilline/acide clavulanique (Synulox®,
Pfizer AG, Zürich, 12.5 mg/kg, 2×/j), de méloxicam
(Metacam®, Boehringer Ingelheim, Basel, 0.1 mg/kg,
1×/j) et de buprénorphine (Temgesic®, Essex Chemie
AG, Luzern, 0.01 mg/kg, 2×/j).

18 février 22 février 24 février 25 février 27 février

Na+ (mmol/l) 148 157 - - 150
Cl- (mmol/l) 116 125 - - 114
K+ (mmol/l) 4.2 4.9 - - 6.2
TP   (g/l) 50 50 - 50 55
Albumine (g/l) 20 19 - 17 25
Amylase (U/l) 368 > 3000 - - > 3000
Lipase (U/l) - > 6000 - - -
Urée (mmol/l) 6.3 3.9 - - 30.8
Créatinine (mmol/l) 86 133 - - 332
Phosphore (mmol/l) 1.28 1.88 - - 3.49
Hématocrite (%) 51.5 42.9 51 50 50.3
Leucocytes (109/l) 9.8 17.2 13.7 16.4 24.4
Eosinophiles (109/l) < 0.6 2.5 2.88 2.9 3.1

Tableau 1: Résultats sanguins.

Figure 1: Vésicules érythémateuses cutanées constatées lors de la
tonte préopératoire.
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Diagnostic de suspicion et suivi post-
opératoire

A cet instant le diagnostic le plus probable est une
néoplasie iléale. L’augmentation de l’amylase et de la
lipase n’étant pas forcément spécifique au pancréas, on
ne peut conclure à une pancréatite, d’autant plus que
cette augmentation plasmatique pourrait être obser-
vée lors de néoplasie. Une cause rénale de l’augmen-
tation est exclue, étant donné qu’aucune insuffisance
rénale n’a été mise en évidence. Les lésions cutanées
ne peuvent être mises en relation avec aucun syn-
drome paranéoplasique connu, telle qu’une dermato-
fibrose nodulaire (associée à un cystadénocarcinome
rénal), une dermatite nécrolytique superficielle (asso-
ciée à un carcinome pancréatique), ou encore un
«Flushing» cutané (associé à un phéochromocytome).
Le jeudi 23 février, lendemain de l’opération, la
chienne est faible. Les vésicules se percent pour fina-
lement se nécroser (Fig. 2). L’hyperthermie est inter-
mittente et l’appétit diminué. La fluidothérapie se
poursuit avec du Ringer-Lactate à la vitesse de 70
ml/h.

Diagnostic définitif et suivi clinique

Le vendredi 24 février, les résultats histologiques indi-
quent que le derme supérieur est en partie oedéma-
teux. Il est infiltré de façon massive par des éosinophi-
les et quelques neutrophiles (Fig. 3). La bactériologie
des biopsies cutanées est négative, tandis que la bacté-
riologie du contenu de l’iléum confirme une culture
pure d’E.Coli. Le pancréas ne présente qu’un œdème
interstitiel sans infiltration. L’iléum et le côlon sont
fortement oedémateux et ulcérés. La paroi très en-
dommagée est infiltrée massivement par des éosino-
philes ainsi qu’en partie par des neutrophiles (Fig. 4, 5
et 6). Le jéjunum semble moins touché quoique éga-

Figure 2: Percement et nécrose des vésicules érythémateuses
cutanées au niveau de la face.

Figure 3: Coupe histologique de la peau. On constate une
vésicule sous-épidermale ainsi qu'un derme supérieur œdémateux
infiltré massivement par des éosinophiles et quelques neutrophiles.

Figure 4: Coupe histologique de l'iléum en vue générale:
infiltration massive de la paroi par des éosinophiles.

Figure 5: Coupe histologique de l'iléum à fort grossissement: zone
de transition entre la muqueuse et la sous-muqueuse infiltrée
d'éosinophiles.
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lement abondamment infiltré d’éosinophiles. Les gan-
glions du mésentère et du mésocôlon sont aussi mas-
sivement infiltrés par des éosinophiles (Fig. 7). Dès lors
un syndrome d’hyperéosinophilie est diagnostiqué
avec une prédominance intestinale. De la predniso-
lone (Prednisolone®, Streuli & Co AG, Uznach) est
administrée au dosage de 1 mg/kg/j p.o. Du sang
EDTA et des frottis sanguins sont envoyés en labora-
toire afin de confirmer l’éosinophilie. 
Le samedi 25 février, la chienne ne s’alimente pas, un
ptyalisme est constaté, l’hyperthermie intermittente
persiste, les lésions cutanées cicatrisent. Les selles sont
pâteuses et glaireuses. Les résultats sanguins confirment
l’éosinophilie (2.9 × 10 9/l) ainsi qu’une légère leuco-
cytose (13.7 × 10 9/l) et une déviation à gauche des

514S. Drouot et al., Band 149, Heft 11, November 2007, 511–516 Schweiz.Arch.Tierheilk. ©2007 by Verlag Hans Huber, Hogrefe AG, Bern

neutrophiles. La chimie révèle une chute de l’albu-
mine à 17 g/l (Tab. 1). Une transfusion de 900 ml de
sang frais est alors décidée en urgence à la vitesse de 70
ml/h durant les premières heures, puis de 300 ml/h.
Deux vomissements sont constatés pendant la nuit. Le
dimanche 26 février, le signe du flot est positif (ascite)
et une abdominocentèse révèle une ascite au poids
spécifique de 1020 (transsudat modifié). Sur le frottis
apparaissent bon nombre de neutrophiles peu segmen-
tés (5–6 cellules par champ (400×)), quelques érythro-
cytes, mais l’absence de bactéries permet de conclure
à une péritonite aseptique postopératoire. Le lundi 27
février, nausées et ptyalisme sont toujours plus impor-
tants. L’ascite est massive. Une radio du thorax révèle
une microcardie ainsi qu’une veine cave de diamètre
diminué permettant de conclure à une hypovolémie.
L’hypoprotéinémie et l’hypoalbuminémie sont corri-
gées (54 g/l et 25 g/l respectivement). Une augmen-
tation des valeurs rénales (urée, créatinine, phosphore)
peut s’expliquer par l’hypovolémie ainsi que par une
septicémie (Tab. 1). L’abdominocentèse permet finale-
ment le diagnostic d’une péritonite septique (bactéries
dans le cytoplasme des neutrophiles). Vu la gravité de
la situation, l’euthanasie est décidée.

Autopsie

L’autopsie révèle une péritonite hémorragique septi-
que (effusion sanguine importante), un mésentère
couvert de caillots de sang, une déhiscence des sutu-
res de l’iléum et du jéjunum, et des suffusions sangui-
nes sous-séreuses multiples sur l’estomac. Le foie et la
rate apparaissent macroscopiquement normaux et
aucun épanchement thoracique ni péricardique n’est
detecté. Le ganglion thoracique cranial est réactif. Les
résultats histologiques des prélèvements effectués in-
diquent une infiltration éosinophilique modérée dans
les poumons, le pancréas et l’estomac, une infiltration
éosinophilique plus massive dans la rate, l’iléum, le jé-
junum et le côlon. La moelle osseuse présente une po-
pulation augmentée d’éosinophiles fort bien différen-
ciés excluant toute leucémie.

Discussion

A ce jour, le syndrome d’hyperéosinophilie chez le
chien reste encore très peu connu et donc malheureu-
sement très peu décrit dans la littérature. Cette mala-
die rare et idiopathique est plus communément trou-
vée chez le chat. Il semble toutefois exister une
prédisposition pour certaines races dont le rottweiler
fait partie. En effet selon une étude sur 125 chiens at-
teints d’éosinophilie, 34% d’entre eux étaient des rott-
weilers (Lilliehöök et al., 2000). La surproduction
d’éosinophiles dans la moelle osseuse serait due, selon

Figure 6: Coupe histologique du côlon: frontière entre la  
sous-muqueuse et la tunique musculaire infiltrée massivement
d’éosinophiles.

Figure 7: Coupe histologique d’un ganglion du mésocôlon:
accumulation d'éosinophiles dans le sinus périphérique du cortex.
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les hypothèses les plus probables, à une sévère réaction
à un antigène inconnu ou à un dérèglement du sys-
tème immunitaire dans la production des éosinophi-
les (Tilley and Smith Jr, 2004).
Les éosinophiles contiennent dans leurs granules
beaucoup de protéines cytotoxiques et neurotoxi-
ques. Parmi elles, se trouvent notamment, les protéi-
nes basiques majeures et les protéines éosinophiles
cationiques responsables de lésions tissulaires impor-
tantes ainsi que de l’agrégation et l’activation plaquet-
taires causant des thromboses. De plus, les éosinophi-
les produisent un large éventail de cytokines
permettant l’entretien d’une inflammation locale et
par la suite de fibrose (Perkins and Watson, 2001). Les
organes touchés subissent de ce fait des dommages
considérables. Les organes infiltrés sont le plus sou vent
le tractus intestinal, le foie, la rate et les ganglions lym-
phatiques (plus spécialement ceux du mésentère).
Moins communément la peau, les muscles, les reins, le
cœur, les poumons et le pancréas peuvent aussi être in-
filtrés (Tilley and Smith Jr, 2004).
Les signes cliniques prédominants sont ceux d’une
gastro-entérite (amaigrissement, vomissement, diar-
rhée, anorexie) et peuvent être accompagnés de
fièvre. A la palpation une hépatosplénomégalie ainsi
qu’un épaississement (diffus ou segmenté) des intes-
tins non douloureux et une lymphadénopathie mé-
sentérique (parfois aussi périphérique) peuvent être
notés (Tilley and Smith Jr, 2004). Des troubles respi-
ratoires (dyspnée, toux) ont aussi été rapportés chez
un chien (Perkins and Watson, 2001), de même que
des troubles cardiovasculaires (tachycardie, muqueuses
pâles, pouls fémoral faible) associés à des troubles re-
spiratoires (tachypnée, dyspnée) chez un autre chien
(Aroch et al., 2001). Les analyses sanguines révèlent
une leucocytose avec éosinophilie accompagnée ou
non d’une neutrophilie secondaire. Une anémie est
aussi possible. Dans le sérum les Ig E sont le plus souv-
ent fortement élevées. Une augmentation non spéci-
fique des enzymes pancréatiques (amylase, lipase) n’est
pas rare en raison des dommages intestinaux engen-
drés (Sykes et al., 2001; 2 rottweilers sur 3). Et dans
notre cas rapporté, suite aux lésions intestinales, une
hypoalbuminémie et une hypoprotéinémie s’en sont
logiquement suivies (protein losing enteropathy).
Lors de syndrome d’hyperéosinophilie, en dehors
d’un traitement symptomatique, une thérapie à base
d’immunorégulateurs est obligatoire (corticostéroïdes
et cyclosporine). Au vu des connaissances actuelles,
une combinaison de prednisolone et d’hydroxyurée
semble la plus efficace si l’on en croit les auteurs d’un
cas rapporté (Perkins and Watson, 2001). Une dose
initiale de 25 mg/kg pour l’hydroxyurée et de 1,5
mg/kg pour la prednisolone, deux fois par jour, ont
donné de bons résultats. Le but étant par la suite d’ob-
tenir une dose de maintien la plus faible possible (15
mg/kg d’hydroxyurée et 0.8 mg/kg de prednisolone

un jour sur deux) et d’éviter les effets secondaires tels
qu’une anémie.
Il est difficile de poser avec certitude le diagnostic
d’un syndrome d’hyperéosinophilie. Il est important
d’exclure toute autre étiologie pouvant causer une
éosinophilie. Dans notre cas, les parasites, les réactions
allergiques et les désordres néoplasiques furent écartés
tour à tour en raison de l’anamnèse et de l’évolution
clinique du chien. Les biopsies sont le plus souvent in-
dispensables pour établir le diagnostic. En effet la ma-
turité des éosinophiles est essentielle pour différencier
un syndrome d’hyperéosinophilie d’une leucémie éo-
sinophilique aussi bien dans les tissus que dans le sang,
mais surtout dans la moelle osseuse. La frontière entre
ces deux maladies reste malgré tout très incertaine. Il
pourrait être envisagé que le syndrome d’hyperéosi-
nophilie puisse être une forme prémaligne de la leu-
cémie éosinophilique (Brigden, 1999), ou alors
qu’une gastro-entérite éosinophile puisse évoluer en
un syndrome d’hyperéosinophilie généralisée (Mala-
guarnera et al., 1997). Dans notre cas, le syndrome
d’hyperéosinophilie généralisée a pu être diagnosti-
qué en raison de la multitude des organes infiltrés tels
que l’estomac, l’iléum, le jéjunum, le côlon, les gangli-
ons, le pancréas, la rate, les poumons, la peau et la mo-
elle osseuse. De plus la maturité des éosinophiles ex-
cluait toute leucémie. En médecine humaine, il a été
noté que le nombre d’éosinophiles dans les tissus et la
moelle osseuse ne reflète pas nécessairement les éosi-
nophiles circulant dans le sang (De Vriese, 1997). En
d’autres termes le taux d’éosinophilémie ne reflète pas
le degré d’infiltration des organes touchés et donc des
dommages tissulaires engendrés. En effet dans notre
cas, l’éosinophilémie relativement peu importante ne
reflétait pas la gravité des lésions tissulaires. 
L’un des caractères particuliers de ce cas est son déve-
loppement très aigu (du moins cliniquement). Aucun
cas rapporté chez le chien ne fait mention d’une évo-
lution aussi fulgurante. En médecine humaine, la ma-
ladie est décrite comme chronique et présentant une
hyperéosinophilie pendant plus de 6 mois (Brigden,
1999). Dans notre cas, le caractère aigu de la maladie
a fortement compromis la mise en place d’une théra-
pie adaptée et l’a même rendue impossible. 
En conclusion, l’échec de la thérapie et l’issue fatale
de ce cas ont plusieurs raisons. Tout d’abord, comme
précédemment cité, le caractère aigu du développe-
ment de la maladie y a grandement contribué. De
plus, selon une étude effectuée sur 121 chiens, le taux
de déhiscence après anastomose ou entérotomie de
l’intestin grêle est de 15.7% comprenant un taux de
mortalité de 73.7% et peut atteindre un taux de 31.5%
lors de traumatisme important des tissus (Allen et al.,
1992). Dans notre cas, l’ampleur des lésions intramu-
rales intestinales était telle que le risque de déhiscence
des sutures intestinales dépassait donc les 30%, sans
compter l’hypoalbuminémie et l’hypoprotéinémie
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préopératoire ainsi que l’emploi pourtant obligatoire
de prednisolone (1 mg/kg/j) qui sont autant de
facteurs négatifs au bon déroulement de la cicatrisa-
tion. Toujours selon cette étude, il est intéressant de
noter que l’intervalle de temps entre la chirurgie et
l’identification de la déhiscence est en moyenne de 4
± 2 jours, ce qui correspond parfaitement à notre cas.
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