La drépanocytose : une cause rare et meconnue

d’ostéopathie condensante diffuse
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INTRODUCTION

La dréepanocytose n’est classiquement pas integrée aux
causes d’osteopathie condensante. ’Osteosclerose a éete
pourtant rapportee dans cette maladie essentiellement
dans les formes S-bhéta-thalassemiques. Les causes
classiques d’osteosclerose sont la myeélofibrose primitive,
le myelome ostéocondensant, la mastocytose, les

metastases ostéeocondensantes, la maladie de Paget,
Phepatite C et quelques maladies géeneétiques rares. Nous
rapportons un cas de dréepanocytose heterozygote
compliqueée des lésions osteocondensantes axial et
peripheérique .

OBSERVATION

Patiente de 50 ans ayant comme antéecédents une
cholécystectomie il y a 2 ans , s’est présentée aux
urgences pour des douleurs abdominales avec un
syndrome anémique associées a des rachialgies d’allure
mixte . L’examen clinique révelait une patiente stable sur
le plan hémodynamique et respiratoire avec une paleur
cutaneomuqueuse generalisée et un sub-ictere
conjonctival . 'examen abdominale retrouvait une
spléenomeégalie a 2 travers de doigts sans hepatomeégalie .
Le reste de Pexamen était sans particularités. Sur le plan
biologique , il y avait une bicytopénie avec anémie
normochrome normocytaire régénérative ( Hb : 7g/di ,
VGM : 88 fl , taux réticulocytes : 175000/mm3) et une
thrombopénie a 58000/mm3 associée a des stigmates
d’héemolyse (LDH : 1100 U/l ; BT a 18 umol/l et
Phaptoglobine était effondrée ) .Sur le frottis sanguin , on
retrouvait la présence des schizocytes a 1.9% . La
fonction réenale éetait conserveéee . Pas de syndrome
inflammatoire biologique et le test de coombs eétait
négatif. les sérologies virales VHB VHC CMV EBV VIH
étaient négatives et PPélectrophorese de Phémoglobine
objectivait une hemoglobinose hétérozygote composite
(S/C) . ainsi , le diagnostic de drépanocytose
hétérozygote était confirmé par deux autres
électrophoreses de Phémoglobine , sachant qu’il y avait
pas d’historique familial de drépanocytose .
Parallelement , sur le plan morphologique , la patiente
béneéficiait d’une TDM abdomino-pelvienne qui réeveélait
une splénomeégalie a 18.5 cm avec une atteinte
ostéocondensante diffuse au niveau du squelette axial et
periphérique associée a des tassements biconcaves des
vertebres lombaires evoquant une hémopathie . Devant
ces images, le bilan est completé par une IRM
dorsolombaire mettant en évidence la préesence d’une
infiltration en hyposignal T1 meédullaire des corps
vertébraux, hetérogene, a plusieurs éetages. Une DMO est

CONCLUSION

réalisée monterait Une densité minérale osseuse tres
élevée (Z-score rachis ou fémur2+2,5) définissait
Postéosclerose .une scintigraphie osseuse est
réeéalisee revenant en faveur d’un pseudo super bone
scan d’origine a priori métabolique. Un complement
par un pet-scan est fait objectivait une déeformation
osseuse des deux humeérus associée a un rachis
sinueux de fixation héeterogene et asymetrie de
fixation des deux tétes femorales sans foyer de
fixation suspect. Le bilan phosphocalcique était sans
anomalie Pélectrophorese des protéines seriques
avec dosage des chaines légeres seériques et
urinaires étaient normales . un myelogramme est fait
retrouvait une moelle riche sans plasmocytose ni
autre anomalie .une bhiopsie osseuse de D12 est faite
ne montrant pas de lésion spécifique ou tumorale .
Finalement devant ce tableau clinique , et apres avoir
elimineé les principales etiologies de l'ostéosclérose ,
une ostéeopathie ostéocondensante diffuse
secondaire a la drépanocytose éetait retenu.

Les troubles ostéoarticulaires de la drépanocytose
sont variés. lls résultent des conséquences de
Phyperplasie médullaire inhérente a toute anémie
héemolytique chronique ainsi gqu’aux micro-infarctus
osseux consecutifs aux crises vaso-occlusives [1]. Le
tissu osseux est Pune des cibles privilégiées des
crises vaso-occlusives Ces crises sont a Porigine de
douleurs aigués particulierement intenses pouvant
toucher les régions axiales (rachis, sternum, cotes)
et péripheériques (os longs). L’atteinte rachidienne est
Pune des localisations les plus frequentes|[2, 3].
D’autres localisations sont egalement
particulierement repandues, comme les infarctus
diaphysaires, ou les ostéeonéecroses aseptiques
éepiphysaires, en particulier de la téete femorale [4].
L’hyperplasie osseuse peut entrainer une ostéopénie,
voire une ostéoporose, ainsi qu’un aspect du crane
en “poil de brosse” [1, 4]. En cas de rachialgies
intenses au cours d’une drépanocytose, il faut penser
a une pathologie infectieuse (spondylodiscite),
principal diagnostic differentiel des infarctus
vertébraux. Une ostéomyeélite sera a évoquer pour les
douleurs du squelette appendiculaire [4]. Dans la
majorité des cas, la prise en charge des
complications ostéoarticulaires repose sur les
thérapeutiques antalgiques associéees aux méthodes
de rééeducation et de réadaptation fonctionnelle. La
prise en charge chirurgicale doit étre évitée en
raison d’un risque augmenté de complications
periopeéeratoires [5].

La découverte des lésions ostéocondensantes et/ou osteolytiques diffuses, notamment axiales, doivent orienter
vers la recherche d’une dréepanocytose, apres exclusion d’étiologies malignes, malgre la normaliteée des bilans
biologiques standards et en 'absence de manifestations cliniques. La demarche éetiologique emanant de telles
constatations paracliniques doit etre complete et rigoureuse pour ne pas meconnaitre ce diagnostic.
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