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Mots clés : syndromes myélodysplasiques, Mycobacterium fortuitum, neutropénie fébrile 

chimio-induite 

Keywords : myelodysplastic syndromes, Mycobacterium fortuitum, chemotherapy-induced 

febrile neutropenia 

1. L'histoire 

Un homme, âgé de 55 ans, sans antécédent, consultait pour une bicytopénie découverte lors 

d'un bilan d'asthénie: thrombopénie à 90000/mm3
, neutropénie à 650/mm3

• Les explorations 

permettaient le diagnostic d'une myélodysplasie de type anémie réfractaire avec excès de 

blastes (AREB-2) à caryotype normal. Après discussion collégiale, une chimiothérapie 

intensive d'induction était réalisée en secteur protégé puis suivie d'une chimiothérapie de 

rattrapage en raison d'un excès blastique sur le myélogramme de contrôle au 15ème jour. 

L'aplasie durait 33 jours et était marquée par l'apparition d'une fièvre hectique prolongée. 

L'examen clinique était pauvre, sans orientation. Le scanner thoracique montrait une 

condensation parenchymateuse pulmonaire du lobe moyen droit et des micronodules 

bilobaires inférieurs. Le lavage broncho-alvéolaire ne mettait pas en évidence de germes 

pathogènes. De multiples hémocultures, antigénémies et PCR plasmatiques virales étaient 

négatives. Différents antibiotiques (tazocilline, vancomycine, imipenème, ciprofloxacine) et 

antifongiques (voriconazole, caspofungine) étaient inefficaces. En sortie d'aplasie, la fièvre 

persistait. Une corticothérapie n'entraînait pas d'amélioration. La biopsie ostéo-médullaire 

(BOM) était faveur d'une rémission cytologique de l'hémopathie. Un TEP-scanner et une 

IRM étaient réalisés (fig. 1, 2). Sur une nouvelle BOM, il était retrouvé une réaction 

granulomateuse et nécrotique. Les premières myélocultures et 3 prélèvements ostéo-

articulaires radioguidés étaient négatifs. Le patient restait fébrile malgré une quadrithérapie 

antituberculeuse d'épreuve. 
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2. Le diagnostic 

Une infection disséminée à Mycobacterium fortuitum (M. fortuitum). 

3. Les commentaires 

Une nouvelle myéloculture retrouvait une mycobactérie après 13 jours de culture. Un 

traitement par amikacine, lévofloxacine et céfoxitine était débuté puis modifié par amik.acine, 

doxycycline, moxifloxacine et cotrin10xazole après réception de l'antibiogramme. L'évolution 

était initialement défavorable avec une sacro-iliite droite abcédée nécessitant un lavage 

chirurgical et une artbrodèse. Une allogreffe de moelle osseuse géno-identique à 

conditionnement atténué était réalisée après régression des signes généraux et une nette 

amélioration de l'imagerie. L'allogreffe se compliquait d'une GVH cutanée d'évolution 

favorable sous corticothérapie. 

Le diagnostic a été difficile devant la négativité initiale de nombreuses recherches de 

mycobactéries (lavage broncho-alvéolaire, hémocultures spécifiques, myélocultures multiples, 

prélèvements ciblés) et l'absence d'atteinte cutanée ou ganglionnaire n'ayant pas donné 

d'accès simple au germe pathogène. L'absence d'atteinte ganglionnaire pouvait être expliquée 

par la myélodysplasie sous-jacente, les chimiothérapies reçues et la corticothérapie débutée en 

sortie d'aplasie. Ces facteurs avaient limité la réaction inflammatoire. L'atteinte prostatique 

chez notre patient n'est pas classique mais n'avait pas été confirmée par une recherche de 

mycobactérie urinaire. 

M fortuitum est une mycobactérie non tuberculeuse à croissance rapide. Sa répartition est 

ubiquitaire dans le monde. Il existe de multiples réservoirs comme l'eau, le sol, les animaux et 

les plantes. L'eau du robinet est un réservoir important puisque le bio film lui permettrait de 

résister aux désinfectants, d'améliorer sa croissance et donc de favoriser sa transmission [1]. 
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Chez l'inununocompétent, l'atteinte cutanée localisée est la plus commune. Une porte 

d'entrée est fréquemment retrouvée : traumatisme, cathéter, acupuncture, plaie chirurgicale. 

M. fortuitum a d'ailleurs été à l'origine d'infections nosocomiales, notanunent en chirurgie 

cardio-thoracique (médiastinites) et en chirurgie plastique (manm10plastie) [2,3]. De 

nombrenses mutations génétiques dans la synthèse et les voies de signalisation de 1' interféron 

(IFN) et de l'interleukine 12 (IL-12) favoriseraient les infections à mycobactéries [4]. TI est 

nécessaire de rechercher ce type de déficit inununitaire en cas d'infection chez un présumé 

inununocompétent. En effet, les mycobactéries sont phagocytées par les macrophages qui 

produisent alors de l'IL-12. Celle-ci active la production d'IFN. Par feedback positif, l'IFN 

active ensuite les polynucléaires neutrophiles et les macrophages pour détruire les pathogènes 

intracellulaires [2]. La présence d'anticorps anti-IFNy a été associée à un cas de lymphadénite 

cervicale à M. fortuitum [5]. Chez l'immunodéprimé (SIDA, transplanté), l'infection est 

volontiers disséminée avec généralement une atteinte cutanée, ganglionnaire voire 

pulmonaire. Nous n'avons pas retrouvé de mutation constitutionnelle du gène GATA2 chez 

notre patient. Ce type de mutation peut être responsable de myélodysplasie et d'infections à 

mycobactéries (syndrome MonoMAC) [6]. Le traitement repose sur une antibiothérapie 

prolongée visant les germes intracellulaires. La durée du traitement est variable en fonction de 

la (des) localisation(s). Il est recommandé de traiter au moins 4 mois pour une atteinte cutanée 

ou osseuse et au moins douze mois pour une atteinte pulmonaire. L'antibiogranlffie est 

indispensable puisque les résistances aux macrolides et aux cyclines sont fréquentes. Le 

recours à la chirurgie est généralement nécessaire en cas de maladie étendue ou d'abcédation 

[2], ce qui a été le cas chez notre patient. 
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Légendes 

Figure 1. TEP-scanner au 18-FDG: multiples foyers hypermétaboliques (SUV max: 9,6) 

ostéomédullaires du squelette axial et appendiculaire, du bassin, du grill costal avec un foyer 

du lobe prostatique droit. 

Figure 2. IRM (séquence T2 STIR en coupe sagittale): multiples hypersignaux médullaires 

du rachis vertébral, costaux, sternaux, du bassin et des 4 membres. 
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