Cas du jour

Bicytopénie fébrile chez I'enfant :
Quel diagnostic ?

Bicytopenia and fever in children :
What is your diagnostic?
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OBSERVATION :

Il s'agit d'un enfant de sexe masculin, agé de 2 ans 9
mois, adressé pour prise en charge d'une bi-cytopé-
nie fébrile. Il est issu d'un mariage non consanguin,
aux antécédents familiaux d'une anémie chez la
mére et la sceur, sous traitement marial. Il est sans
antécédents personnels notables, ayant un bon
développement psychomoteur. Il est sous régime
lacto-farineux avec notion de géophagie.
L'histoire de la maladie remonte a 3 jours avant I'ad-
mission marquée par l'installation d'une fiévre avec
des douleurs abdominales et une péleur. La maman
a consulté le dispensaire local, ou un bilan a été fait
montrant une bi-cytopénie avec une leucopénie
a 2500/mm3, des polynucléaires neutrophiles a
1008/mm3 et des lymphocytes a 1260/mm3, une
anémie hypochrome microcytaire avec une hémo-
globine a 4 g/dl, un VGM a 55,2 3 et un TCMH a
14,4 pg. Le bilan inflammatoire était négatif avec
une CRP a 8,4 mg/I. Une radiographie du thorax a
été faite sans anomalies, notamment pas d‘élargis-
sement meédiastinal.

L'examen a I'admission a trouvé un enfant fébrile a
38.8°C, eutrophique avec un poids a 15 kg et une
taille a93 cm. Il avait une péaleur cutanéo-muqueuse.
Sur le plan hémodynamique, il était tachycarde a
133 bpm avec un temps de recoloration cutané in-
férieur a 3 secondes. L'auscultation cardio-pulmo-
naire était normale. A l'examen abdominal, il avait
une splénomégalie avec une fléche splénique a 4,5
cm et une hépatomégalie avec une fleche hépa-
tique a 9 cm. Il était stable sur le plan respiratoire et
neurologique.

QUESTIONS :

Quelles sont vos hypothéses diagnostiques ?
Quels examens complémentaires allez-vous
demander ?
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Cas du jour

Infection a Parvovirus B19 révélatrice d'une alpha
thalassémie chez I'enfant

Alpha-thalassemia revealed by Parvovirus B 19
infection in children
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INTRODUCTION :

Linfection aigué par le parvovirus B19 entraine une
crise érythroblastopénique se manifestant par une
anémie brutale et profonde chez les patients por-
teurs d'anémies hémolytiques chroniques. Nous
rapportons un cas d'une infection a Parvovirus B19
chez un enfant de 2 ans 9 mois, responsable d'une
érythroblastopénie sévére dans un contexte d'une
alpha thalassémie mineure.

OBSERVATION :

Il s'agit d'un enfant de sexe masculin, agé de 2 ans 9
mois, adressé pour prise en charge d'une bi-cytopé-
nie fébrile. Il est issu d'un mariage non consanguin,
aux antécédents familiaux d'une anémie chez la mere
et la sceur, sous traitement marial. Il est sans antécé-
dents personnels notables, ayant un bon dévelop-
pement psychomoteur. Il est sous régime lacto-fari-
neux avec notion de géophagie.

L'histoire de la maladie remonte a 3 jours marquée
par l'installation d'une fieévre avec des douleurs ab-
dominales et une paleur. La maman a consulté le dis-
pensaire local, ou un bilan a été fait montrant une
bi-cytopénie avec une leucopénie a 2500/ mm3,
des polynucléaires neutrophiles a 1008/mm3 et des
lymphocytes a 1260/mm3, une anémie hypochrome
microcytaire avec une hémoglobine a 4 g/dl, un VGM
a 552 3 et un TCMH a 14,4 pg. Le bilan inflamma-
toire était négatif avec une CRP a 8,4 mg/l. Une ra-
diographie du thorax a été faite sans anomalies, no-
tamment pas d'élargissement médiastinal.
Lexamen a l'admission a trouvé un enfant fébrile a
38,8°C, eutrophique avec un poids a 15 kg et une
taille 2 93 cm. Il avait une paleur cutanéo-mugqueuse.

Sur le plan hémodynamique, il était tachycarde a133
bpm avec un temps de recoloration cutané inférieur
a 3 secondes. L'auscultation cardio-pulmonaire était
normale. Lexamen abdominal a trouvé une spléno-
mégalie avec une fleche splénique a 4,5 cm et une
hépatomégalie avec une fleche hépatique a 9 cm. |l
était stable sur le plan respiratoire et neurologique.

Quelles sont vos hypothéses diagnostiques :

Notre conduite a tenir en urgence était tout d'abord
de stabiliser lI'enfant et de le transfuser par du
sang compatible. Il a été mis sous antibiothérapie
par céphalosporines de 3éme génération et ami-
nosides devant la neutropénie fébrile. L'évolution
était favorable avec apyrexie au bout de 24 heures
et amélioration de I'état hémodynamique aprés la
transfusion et une régression partielle de I'hépa-
to-splénomégalie. Le tableau clinique pouvait ca-
drer avec une cause tumorale notamment une leu-
cémie aigue bien que le type d'anémie hypochrome
microcytaire n'était pas en faveur. Une leishma-
niose viscérale ou encore un syndrome d'activation
macrophagique étaient également suspectés mais
I'évolution rapidement favorable aprés transfusion
et traitement antibiotique a rendu ces diagnostic
peu probables. Une cause infectieuse virale ou bac-
térienne était la cause la plus plausible.

Quels examens complémentaires allez-vous
demander?

Le bilan étioclogique a éliminé une origine tumorale
devant un frottis sanguin normal, un bilan de lyse
tumoral sans anomalies et une échographie qui n'a
pas objectivé des adénopathies profondes. Le bilan
de syndrome d'activation macrophagique était nor-
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mal. Le diagnostic d'une infection virale associée a une
anémie constitutionnelle a été évoqué, d'ou, électro-
phorése de I'hémoglobine a été faite et les sérologies
virales EBV, CMV et Parvovirus B19 ont été réalisées.
L'électrophorese de I'hémoglobine a montré un profil
en faveur d'une alpha thalassémie mineure. La sérolo-
gie Parvovirus B19 était positive a IgM. Le diagnostic
d'une alpha thalassémie mineure décompensée par
une infection a Parvovirus B19 a été retenu. L'évolu-
tion était favorable avec une apyrexie durable et une
régression progressive de I'hépatosplénomégalie. La
Numération de la formule sanguine recontrdlée apres
2 mois était correcte. Une sérologie Parvovirus B19 de
controle a été faite montrant des IgM négatives.

DISCUSSION :

Les alpha thalassémies sont transmises selon le
mode autosomique récessif, leur transmission étant
plus complexe car il existe quatre genes alpha-glo-
bine (1). Les a-thalassémies sont particuliérement
fréquentes en Asie du Sud-Est et en Chine. Leur pré-
valence est de 3-5% a Hong Kong et peut atteindre
30-40 % en Thailande et au Laos (2). La sévérité cli-
nigue et biologique de I'anémie est tres variable selon
le degré de déficit en chaine alpha. La délétion d'un
ou de deux génes est asymptomatique. Elle est évo-
quée devant une microcytose sans carence en fer ni
béta-thalassémie. La délétion de trois genes entraine
une hémoglobinose H, ou la production d'hémoglo-
bine est généralement de 6 a 10 g/dl. La délétion de
quatre génes ou hydrops fetalis est létale entrainant
le déces in utéro dés le 5eme mois de grossesse ou
juste aprés la naissance (3). Une alpha-thalassémie
mineure ou un trait alpha-thalassémique secondaire
a une délétion de deux génes alpha est asymptoma-
tique, et I'anémie est souvent absente ou légére avec
une hypochromie et une microcytose. Cependant, une
érythroblastopénie aigué caractérisée par une ané-
mie aigué arégénérative, due au Parvovirus B19, peut
révéler cette affection. Le parvovirus B19 est l'agent
responsable du mégalérythéme épidémique ou 5éme
maladie, qui touche essentiellement l'enfant entre 3
et 15 ans. Il a un tropisme particulier pour les cellules
souches érythroblastiques qu'il détruit. En effet, I'in-
fection aigué par le parvovirus B19 est responsable
d'un blocage de la lignée érythroblastique de courte
durée et habituellement sans conséquence sur I'hé-
matopoiese sauf chez les patients porteurs d'anémies
hémolytiques chroniques ou elle entraine une ané-
mie profonde. La premiére description de crise éry-
throblastopénique secondaire a une infection par le
parvovirus B19 date de 1981 chez des sujets atteints
de drépanocytose (3). Les maladies hémolytiques sen-
sibles a I'infection par le parvovirus B19 comprennent
la drépanocytose, la thalassémie, 'hémoglobinose C,
la sphérocytose, I'elliptocytose, le déficit en pyruvate
kinase, mais aussi les anémies hémolytiques auto-im-
munes et 'hémoglobinurie paroxystique nocturne (4).
L'atteinte des autres lignées sanguines peut étre tran-
sitoirement observée, comme chez notre patient. Une
pancytopénie secondaire a une infection aigué par le
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parvovirus B19 était révélatrice d'une sphérocytose
héréditaire chez un garcon de 8 ans et sa sceur a éga-
lement été rapportée (5). La survenue d'une infection
a Parvovirus B19 avec érythroblastopénie chez plu-
sieurs membres de la famille a été rapporté (6,7). Cela
s'explique par sa grande contagiosité notamment
chez Les patients souffrant d'érythroblastopénie
qui restent contagieux au moins une semaine apres
le début de I'épisode hématologique, voire davan-
tage alors que les patients présentant seulement des
signes cutanés sont généralement contagieux uni-
guement avant l'apparition des premiers symptémes.
Le traitement de l‘érythroblastopénie repose sur la
transfusion de concentrés érythrocytaires. Le traite-
ment par immunoglobulines n'est indiqué que chez
les patients immunodéprimés ayant une forme sé-
vére (4). Linfection par le Parvovirus B19 entraine une
immunité durable et les sujets infectés ne font pas de
nouvelle crise érythrocytaire (5).

CONCLUSION :

Devant toute anémie aigué profonde et arégénérative,
il faut penser a l'infection virale par le Parvovirus B19 et
rechercher une hémoglobinopathie sous jascente.
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