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Fievre prolongee revelant une fasciite a eosinophiles
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La fasciite a éosinophile(FEo), ou maladie de Shulman est une pathologie rare du tissu conjonctif. Le mecanisme

physiopathologique est encore mal elucide. Elle se revele genéralement par un cedeme induré, symetrique des
membres et du tronc associe a une eosinophilie sanguine. On rapporte un cas d’'un patient ayant presente une FEo

revelé par une fievre prolongée sans signes cutanéee associeés.

Patient age de 39 ans, sans antécedents pathologiques,

Motif d’hospitalisation: fievre prolongee, a predominance nocturne,
evoluant depuis 4 moils.

A l'interrogatoire: des myalgies au niveau de la ceinture pelvienne et
des membres inférieurs, sans facteur declenchant.

A l'examen clinique: diminution de la force musculaire de la ceinture
pelvienne et un discret cedeme des 4 membres ; sans induration ni
epaississement ou sclerose cutanee.

A la biologie:

e CRP éelevée a 171 mg/l

e NFS: hyperleucocytose
éléements/mm3

e EPP:hypogammaglobulinémie.

e |e dosage des enzymes musculaires etait normal a plusieurs reprises.

avec une hyperéosinophilie a 700

Au bilan immunologique:

e Les AAN, les ANCA, les anti-CCP et le DOT-myositis etaient negatifs,
a l'exception d'une élevation de FR a 124 Ul/ml.

Les causes infectieuses et neoplasiques étaient eliminées.
A I'IRM musculaire:

e c¢paississement contrasté du fascia musculaire, sans atteinte

musculaire ou cutanee.
A I'EMG: une atteinte myogene discrete mais diffuse.

A la biopsie musculaire:

e un Infiltrat inflammatoire avec un épaississement et des anomalies
vasculaires du fascia, |I'architecture musculaire etant preservee.

les donnees cliniques,

Le diagnostic de FEo était retenu selon
biologiques, radiologiques et histologiques.

Le traitement était une corticothérapie a forte dose.
L'evolution etait favorable;

e sur le plan clinique: régression totale des myalgies et disparition de la
flevre et de I'oedeme peripherique.
e surle plan biologique: PNE a 400 elements/mm3 et CRP a la baisse.

La FEo est une pathologie qui évolue par deux
phases.

1.Une phase Iinaugurale caracterisee par des
signes géneraux a type de fatigue, fievre et
arthromyalgie et par un cedeme des membres
et du tronc.

2. Une phase d’etat marquee par la disparition de
'oedeme et [|apparition d'une induration
iIndolore et etendue de |la peau qui evolue vers
la fibrose.

Le principal diagnostic differentiel de la FEo est |la
sclerodermie systémique.

L'eéosinophilie  sanguine est un element
biologique d’orientation, présent dans 80-90%
des cas.

Le diagnostic positif est pose sur la biopsie
cutanee profonde et I'IRM, objectivant un infiltrat
inflammatoire avec des éosinophiles et un
épaississement des fascia, respectivement.

Il est essentiel de porter le diagnostic dans la
phase Inaugurale, avant [|apparition de
'induration et la fibrose cutanee afin d'assurer
une efficacité therapeutique.

Le traitement se base sur les corticoides, les
iImmunosuppresseurs et recemment sur Ia
therapie ciblee.

La FEo est une atteinte sclérodermiforme rare.
Les manifestation cliniques sont variables, d'ou la
difficultée du diagnostic. Les eléments biologiques,
radiologiques et histologiques oriente le
diagnostic.




