Fievre prolongee et syndrome d’activation
macrophagique: Pensez aux parasites
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Introduction :

La leishmaniose viscérale, causée par des parasites du genre leishmania, est une maladie parasitaire transmise par les phlébotomes
infectés, endémique dans plusieurs régions du monde. Le syndrome d'activation macrophagique (SAM), une complication rare mais
severe, peut étre associé a cette infection parasitaire, présentant ainsi un défi diagnostique et thérapeutique significatif. Nous rapportons
deux cas de patients admis pour la prise en charge d’une fievre prolongée et de pancytopénie dont le bilan étiologique révélant un SAM
associé a une leishmaniose viscérale.

Cas cliniques :

Le premier patient est un jeune de 27 ans, toxicomane depuis I’'age de 20 ans, adressé chez nous pour la prise en charge d’'un syndrome
anémique et d’'une fievre prolongée évoluant depuis 2 mois. L'examen clinique révélait une fievre a 40°C, une paleur cutanéo-muqueuse,
ainsi qu’une légere hépatosplénomégalie, sans sighes hémorragiques ou infectieux cliniques. Les examens biologiques montraient une
pancytopénie arégénérative : anémie normochrome normocytaire arégénérative a 7,5 g/dL ,thrombopénie a 14 000/uL, neutropénie a
330/ulL et lymphopénie a 400/uL, ainsi qu’un frottis sanguin sans anomalies. Le bilan hépatique était perturbé (cytolyse et cholestase
importantes), une hypertriglycéridémie a 3 g/L, une hyperferritinémie a 33 511 ng/mL, un taux de LDH a 1 125 UI/L et une
hypergammaglobulinémie polyclonale. Le bilan infectieux était négatif.Le myélogramme a montrait un envahissement médullaire par les
corps de leishmanies avec des images d’hémophagocytose. La sérologie de |la leishmaniose est revenue positive par immunofluorescence
puis par Western Blot. Le diagnhostic retenu était celui d'un SAM associé a une leishmaniose viscérale. Le patient a été traité par
I'amphotéricine B, avec une évolution clinico-biologique favorable apres une semaine de traitement.

Le deuxieme patient est un jeune de 20 ans, sans antécédents pathologiques notables, hospitalisé pour une fievre prolongée évoluant
depuis trois mois, avec un syndrome hémorragique fait d’épistaxisde moyenne abondance. Lexamen physique révélait une fievre a 40 °C,
une paleur cutanéo-muqueuse, un purpura pétéchial généralisé et une splénomégalie.L’hémogramme montrait une pancytopénie
profonde avec anémie nomochrome normocytaire arégénérative a 6 g/dL, des leucocytes a 2 150/mm3 et une thrombopénie a
25000/mm3. Le frottis sanguin ne montrait pas d’anomalies. Le bilan hépatique était perturbé (cytolyse et cholestase importantes).

On notait une hypertriglycéridémie a 3,2 g/L et une hyperferritinémie a 1 230 ng/mL, un taux de LDH a 1385 UI/L. La fonction rénale et le
bilan de étaient corrects Le bilan infectieux était négatif, a I'exception d’une sérologie positive a la leishmaniose. Le myélogramme avait
montré la présence de corps de leishmanies associés a des images d’hémophagocytose.

Le diagnhostic retenu était celui d’'un SAM associé a une leishmaniose viscérale. Le patient a été mis sous glucantime et devant Ia
persistance de la fievre, 'amphotéricine B a été démarrée. L'évolution a été marquée par une défaillance multiviscérale. Le patient a été
mis sous corticothérapie mais sans amélioration, et il est décédeé .

Discussion

Le syndrome d’activation macrophagique (SAM) se manifeste par des signes cliniques (fievre, hépato-splénomégalie, adénopathies)

et biologiques (cytopénies, cytolyse hépatique, hypofibrinogénémie), associés a une hémophagocytose. Il peut étre primaire chez
I’'enfant ou secondaire a diverses pathologies, notamment les infections virales, parasitaires et les néoplasies. L'association entre SAM

et leishmaniose viscérale repose sur une activation excessive et une dysrégulation du systeme immunitaire. Le traitement combine

des antileishmaniens (amphotéricine B liposomale, antimoniaux pentavalents) et une immunosuppression (corticostéroides, ciclosporine,
étoposide) pour contrbler I'activation macrophagique.

Conclusion :

La survenue d’un SAM sur une leishmaniose viscérale est frequente, d’ou l'intérét d’approfondir les investigations biologiques et de
rechercher systématiquement les corps de leishmanies dans le myélogramme afin de commencer précocement le traitement et éviter
les complications.
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