Le syndrome d’activation macrophagique en milieu de médecine
interne : A propos de 23 cas
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Introduction

Le syndrome d’activation macrophagique (SAM) est un état hyper-inflammatoire qui résulte d’'une sécrétion accrue des
cytokines pro-inflammatoires, responsables des manifestations cliniques, biologiques et cytologiques de cette entité. Il peut
étre primaire ou secondaire a une infection, une pathologie auto-immune ou a une affection maligne. Il constitue une
urgence diaghostique et thérapeutique. Le but de notre étude est de décrire le profil de SAM dans un service de médecine

Interne.

Matériels et méthodes

Il s'agit d’une étude de cohorte rétrospective sur une période de 27 ans (1996-2022) colligeant tous les cas de SAM au sein
du département de médecine interne du CHU Heédi Chaker de Sfax, Tunisie. Le diagnostic du SAM a été retenu selon les
criteres HLH-2004.

Résultats :

Il s’agissait de 23 patients : 15 femmes et 8 hommes d’age moyen de 48 ans. Les patients présentent des antécédents
de LES (4 cas), Sjogren (1 cas), PR (1cas), Lymphome amygdalien (1cas), RAA (1cas) et de tuberculeuse (2cas). Les
circonstances de découverte étaient dominées par une état fébrile (15 cas), une altération de I'état général (10 cas),
une pancytopénie (6cas), des arthralgies inflammatoires (3 cas), un tableau digestif, respiratoire une hépatomégalie et
une hpercalcémie menacante dans 1 cas chacune. Les manifestations cliniques et les données biologiques de nos
patients sont représentés sur les tableaux 1 et 2. Le myélogramme, de cellularité riche dans 5 cas, normale dans 11 cas,
pauvre dans 2 cas, a revélé de multiples images d’héemophagocytose tous les cas. Le SAM était secondaire a : un LES en
poussee dans 6 cas, une maladie de Still (6cas), a une scleromyosite (1cas), une maladie d’'Horton (1cas), une hépatite B
active (2cas) une tuberculose pulmonaire et ganglionnaire (1cas), une mucormycose rhino-orbito-cérébrale (1cas), un
néo pulmonaire métastasé (1cas), une toxicité au Méthotrexate (1cas) et était idiopathique (2cas). Le traitement était
aussi bien symptomatique qu’étiologique. On avait recours a une corticothérapie forte dose dans 13 cas. L'évolution
était bonne dans 10 cas. Huit patients étaient décedés.

Tableau 1 : Manifestations cliniques

présentées par nos patients au cours du
SAM.
AEG: Altération de I'état genéral; ADP:

Nbre de 15 20 3 8 8 8 3 adénopathies ,SMG: splénomeégalie;, HMG:
Cas hépatomegalie

%descas 74 39 69 34 56,5 91 4

(%)

Tableau 2: Taux des anomalies biologiques relevées dans notre série au cours du SAVI.

Conclusion

Le SAM est une pathologie grave, pouvant compromettre le pronostic vital. Sa présentation clinico-biologique
n’est pas spécifique. Ses étiologies sont varieées imposant une enquéte étiologique exhaustive afin d’instaurer un
t sans délai, parfois méme avant d’avoir le diagnostic étiologique.
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