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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades

sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon
patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une facon

contraire aux lois de humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Geneve, 1948
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« Soyons reconnaissants aux personnes qui hous donnent du bonheur; elles
sont les charmants jardiniers par qui nos dmes sont fleuries »

Marcel Proust.

i |

Je me dois d avouer pleinement ma reconnaissance a toutes les personnes
qui m’ont soutenue durant mon parcours, qui ont su me hisser vers le haut
pour atteindre mon objectif. C’est avec amour, respect et gratitude que
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je dédie cette thése ... )
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A MA TRES CHERE MERE : Mme. KEHEL NAJOUA
A qui je dois tout, et pour qui aucune dédicace ne saurait ex-
primer mon profond amour, ma gratitude et mon infinie re-
connaissance. Pour [ampleur des sacrifices que vous avez en-
durés pour pouvoir m'éduquer et pour mon bien étre. Que
DIEU tout puissant te garde et te procure santé, bonheur et
longue vie. Merci d’étre ce puit inépuisable d’amour, cet océan
de tendresse. Mevci pour ton temps, tes conseils et pour tous tes
sacrifices. Mevci pour tes priéres et ta bénédiction. Tu étais
toujours la a mes cétées pour me réconforter, soulager mes
peines et partager mes joies. Puisse ce jour étre [exaucement de
tes prieves tant formulées. Jespére avoir répondu aux espoirs
que tu avais fondés en moi. Jespére que vous trouverez dans ce
modeste travail un témoignage de ma gratitude, ma profonde
affection et mon profond respect.

A MON TRES CHER PERE : DR. KHOLTEI MOUSSA
Autant de phrases et d’expressions aussi éloquentes soient-elles
ne sauraient exprimer ma gratitude et ma reconnaissance. Tu
as su m'inculquer le sens de la vesponsabilité, de Loptimisme et
de la confiance en soi face aux difficultés de la vie. Tes conseils
ont toujours guideé mes pas vers la réussite. Je te dois ce que je

suis aujourd hui et ce que je serai demain et je ferai toujours de
mon mieux pour rester ta fierté et ne jamais te décevoir. Que
Dieu le tout puissant te préserve, t’accorde santé, bonheur,
quiétude de Cesprit et te protége de tout mal.

A MA TRES CHERE SEUR MOUNIA
L'affection et Camour fraternel que tu m’as porté m’ont soute-
nu durant mon parcours. Je te dédie ce travail en témoignage
de Camour et des liens de sang qui nous unissent. Puissions-

nous rester unies dans la tendresse et fidéles a Léducation que
nous avons recue. Jimplorve Dieu qu’il t' apporte tout le bonheur
et toute la réussite et t’aide a réealiser tous tes réves. Je t'adore.



A MA CHERE GRANDE-MERE, Mme. MAAROUF NAIMA
Aucune dédicace ne saurait exprimer le respect que je vous
apporte. Je vous remercie pour tout le soutien exemplaire.

Que ce travail vous apporte Lestime, et le vespect que je porte a

votre égard, et soit la preuve du désir que jaie depuis toujours

pour vous honorer. Tous mes veeux de bonheur et de sante...
Je vous aime.

A MON CHER GRAND-PERE, My. KEHEL AHMED
Que ce modeste travail, soit Lexpression des veeux que vous
n'avez cessé de formuler dans vos prieéves.

Que Dieu vous préserve santé et longue vie.

A LA MEMOIRE DE MA REGRETTEE GRAND-MERE, Mme.
DARARI FATIMA
A la plus douce et la plus généreuse de toutes les grand-méres
Tu étais pour moi une source inépuisable de tendvresse,
d’amour, de patience et de sacrifice en m’incitant toujours da
étudier et aller de Lavant.
Je te dédie ce travail en témoignage de mon amour éternel et
mon grand attachement.
Puisse dieu le tout-puissant t'accorvder sa grdce, sa miséricorde
et t'accueilliv dans son vaste et éternel paradis aupres des pro-
phétes et des saints.

A MA CHERE TANTE Mme. KARIMA ET SA PETITE FA-
MILLE
Veuillez accepter [expression de ma profonde gratitude pour
vos encouragements, soutien et affection. Je ne saurais oublier
le soutien dont vous m'avez doté. Que Dieu vous accorde joie,
santé et bonheur



A MES ONCLES MESSIEURS, FOUAD, SI MOHAMED, TA-
REK, ZAKARIA ET IMAD
Par votre ]mfésence, votre soutien et vos encouragements, vous
avez toujours su me ressourcer dans les moments les plus déli-
cats. Je vous dédie ce travail qui est aussi le vétre, en témoi-
gnage de Cestime que j'ai pour vous et de mon amour sinceére.
En implorant Dieu le tout puissant de vous accorder une
longue vie pleine de santé, de bonheur, de prospérité et de réus-
site que vous meritez.

A MA TANTE Mme. AICHA, ET ONCLE Mr. HAMID ET
LEURS FAMILLES
Aucun mot ne saurait exprimer ma reconnaissance et ma gra-
titude a votre égard. Pour tous vos encouragements et récon-
forts qui n'ont cesse de m’épauler. Vous m’avez toujours incite
a étudier et a aller de Cavant. Grdce a votre bienveillance, en-
couragement genevosite, jai pu terminer mes études dans
Centhousiasme. Je vous dédie ce travail en témoignage de mon
grand amour que je n'ai su exprimer avec des mots. Puisse
Dieu vous préserver et faire de moi une personne a la hauteur
de votre espérance. Puisse Dieu tout puissant vous accorder
longue vie, sante, bonheur pour que votre vie soit illuminée
pour toujours.

A MES COUSINS ET COUSINES ET LEURS CONJOINTS(ES)
Amine, Bouchra , Yasser, Ouiame, Souky, Amina, Ghizlane, Sa-
(ima, Nizar, Hijra, Kniza, Youness, Rania, Majda, Kenzo, In-
es, Ibtihal, Ahmed



Et A TOUTE LA FAMILLE KHOLTEI T KEHEL
Mevrci pour votre amour, vos priéres et vos encouragements
qui m'ont été dun grand soutien au cours de ce long parcours,
Jespére que vous trouverez d travers ce travail [expression de
mes sentiments les plus chaleureux. Que ce travail vous ap-
porte Lestime, et le respect que je porte d votre égard, et soit la
preuve du désir que jai depuis toujours pour vous honorer.
Yous étes pour moi une source inépuisable de sagesse. Il y a
tant de chaleur dans la bonté de vos cceurs.

Il n’y a aucun mot qui suffit pour vous dirve merci, je vous aime
énormément. J'implore Dieu pour qu’il vous garvde en bonne
santé et qu’il me permette de profiter de votre présence d mes
cotes.

A MES CHERS AMIS, COLLEGUES ET GROUPE DE TP

A tous les moments qu'on a passés ensemble a Chopital et ail-
leurs, d tous nos souvenirs ! Je vous souhaite d tous longue vie
pleine de bonheur et de prospérité. Je vous dédie ce travail en
temoignage de ma reconnaissance et de mon respect. Mevci
pour tous les moments formidables qu’on a partagés.

A TOUS CEUX QUI ME SONT CHERS ET QUE J' AT OMIS DE
CITER ET TOUS CEUX QUI ONT PARTICIPE DE PRES OU DE
LOIN A LA REALISATION DE CE TRAVAIL, VEUILLEZ
TROUVER ICI MES SINCFRES RESPECTS.
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A mon maitre et Président de thése : Mr. Le Professeur
ZYANI MOHAMMED, Professeur en Médecine
Interne.

Je vous remercie infiniment, cher maitre, pour
Chonneur que vous me faites en acceptant de juger et
présider le jury de cette thése. Votre gentillesse
extréme, modestie, qualités humaines et
professionnelles, ainsi que votre compréhension d
légard des étudiants nous inspirent une grande
admiration et un profond rvespect. Veuillez trouver ici,
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I. Introduction

L'inflammation est I'ensemble des mécanismes réactionnels physiologiques par lesquels
I'organisme reconnait, détruit et élimine toutes les substances qui lui sont étrangeres. Cette
agression peut étre d'origine exogene ou endogéne. [1]

Elle entraine la réaction inflammatoire (RI), une ligne de défense primordiale de I’organisme
humain activée en réponse a un agent agresseur et médiée par une panoplie d’effecteurs a la fois
cellulaires et humoraux. [2]

La représentation clinique et biologique de cette réaction inflammatoire constitue le syn-
drome inflammatoire, divisé en Médecine en syndrome inflammatoire clinique et syndrome in-

flammatoire biologique.
Il. Définition

1. Syndrome inflammatoire biologigue (SIB)

Un syndrome inflammatoire biologique est défini par I'élévation d’au moins 2 protéines
d’inflammation, ou de la vitesse de sédimentation (VS) et d’une protéine d’inflammation. [1]

En pratique clinique, le dosage de protéines d’inflammation est utilisé pour diagnostiquer
ou suivre I’évolution d’un processus inflammatoire. [3]

Dans le cadre notre étude, nous reverrons la sensibilité et utilité clinique de certains mar-
queurs fréquemment utilisés en pratique quotidienne et aborderons, par la suite, de nouveaux
biomarqueurs et méthodes de dosage émergentes. En effet, le syndrome inflammatoire biolo-
gique (SIB) est un motif d’admission fréquent en médecine interne, parfois dans un contexte de
symptomes évidents, mais également sans signes d’appel au premier abord. Il peut révéler plu-

sieurs étiologies pouvant mettre en jeu le pronostic fonctionnel et vital. [4]
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Dans ce cas, la recherche étiologique peut s’avérer complexe et souvent conduite par des
craintes immodérées avec un risque de multiplication des examens complémentaires pour le

médecin traitant et une augmentation d’anxiété des patients et colits de santé. [3]

2. Syndrome inflammatoire inexpliquée (Sil)

Le syndrome inflammatoire, toujours témoin d’une pathologie organique sous-jacente,
peut prendre parfois I'apparence d’un syndrome inflammatoire inexpliqué (Sll), défini par la per-
sistance d’une élévation des taux sériques de la Protéine C Réactive (CRP) supérieure a 10 mg/I,
apres 3 semaines d’évolution, sans qu’aucun point d’appel clinique ne se présente apres un in-
terrogatoire minutieux, un examen clinique rigoureux et un bilan de premiéere intention sans
orientation. [5,6]

Une situation complexe mettant en cause, plus de 200 maladies différentes et recouvrant
globalement les étiologies des fievres prolongées inexpliquées. [7, 8, 9,10]

Cependant, certaines questions se posent donc :

e Quelle est la réalité du syndrome inflammatoire ?

e Quand et comment recherche-t-on un syndrome inflammatoire ?

e Quelle démarche diagnostique faut-il emprunter et sur quel base raisonner ?

e Quel est I'intérét de cette démarche dans le diagnostic étiologique du syndrome in-

flammatoire ?
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|. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive portant sur une série de 300 patients hospi-

talisés au sein du service de Médecine Interne de I'HMA de Marrakech.

Il.Lieu et durée de I’étude :

1. Lieu de I’étude :

Notre étude a été réalisée au sein de I’Hopital militaire Avicenne, au niveau du service de

Médecine Interne.

2. Durée de I’étude

L’étude s’est étalée sur une durée de trois ans, du ler Janvier 2020 au 31 Décembre 2022.

lll. Population cible:

L’étude a concerné les patients hospitalisés au sein du service de Médecine Interne de

I’Hopital Militaire Avicenne de Marrakech.

1. Les critéres d’inclusion :

Ont été inclus dans cette étude :
- Les patients hospitalisés au sein du service de Médecine Interne de L'’HMA Marrakech.
- Les patients dont le diagnostic de syndrome inflammatoire biologique a été confirmé par

bilan inflammatoire et étiologique.

2. Criteres d’exclusion :

Ont été exclus de cette étude :

- Les patients non hospitalisés et suivis en consultation.

- Les patients dont les dossiers étaient inexploitables ou incomplets.
- Les patients ayant été pris en charge par d’autres services.

- La population pédiatrique.
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IV. Méthodologie:

Les patients ont été identifiés a partir du registre d’hospitalisation du service de Médecine
interne de I’Hopital Militaire Avicenne.

Les données épidémiologiques, cliniques et paracliniques, ont été inscrites sur une fiche
d’exploitation préétablie, puis recueillies a partir des dossiers médicaux du service de Médecine
Interne, avant d’étre saisies dans des fiches de tabulations et statistiques. A partir desquelles

plusieurs résultats ont été regroupés et calculés.

V.Analyse statistique des données :

Nous avons utilisé le logiciel Microsoft Excel version 2016 pour la confection de la base des
données, pour le traitement des données et pour I'élaboration des graphiques. La saisie des

textes a été faite sur le logiciel Word version 2016.

VI. Considérations éthigues :

Le recueil des données a été fait en prenant en considération les regles globales d’éthique

relatives au respect de la confidentialité et la protection des données propres aux patients.
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|. Données épidémiologiques :

1. Répartition selon le genre :

Dans notre étude, sur une série de 300 malades. 62% des patients étaient de sexe masculin
et 38 % étaient de sexe féminin, tout types de pathologies confondues. (Figure 1)

Le sexe-ratio H/F était de 1,63.

Femme
38%

Homme
62%

® Homme = Femme

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe

2. Répartition selon I’'age :

La moyenne d’age de nos patients, tout type de pathologies confondues était de 48 ans,
avec des extrémes allant de 17 ans a 92 ans et un écart-type de 17,35.
La répartition des patients selon les tranches d’age a permis de délimiter 4 intervalles dis-
tincts ayant décrits : (Figure 2)
— Un pic de fréquence estimé a 41,33 %, chez les adultes agés entre 25 ans et 44 ans,
— Suivi de I'intervalle compris entre 45 ans et 64 ans et estimé a 32,33%,

— Ensuite celui de 65 ans et plus, a 14,67%,
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— Et enfin I’intervalle de 17-24 ans, avec une fréquence de 11,67%.

En revanche, la population pédiatrique (inférieure a 17 ans) a été exclue de cette étude.

140 45,00%
41,33%

40,00%

120
35,00%
100
30,00%
80 25,00%
eo 1a67%
7 (]
11,67% 15,00%
40
10,00%
44
20 5,00%
0 0,00%
17-24 ans 25-44 ans 45-64 ans 65 ans et plus

mmmm Nombre de cas s Taux

Figure 2 : Répartition des patients selon les tranches d’age

Il. Données cliniques :

1. Circonstances de découverte

Les motifs d’admission des patients étaient aussi variables et nombreux que les atteintes
observées au cours du SIB. (Tableau I)

Avec en-téte de file ’AEG (asthénie, amaigrissement et anorexie) et la fiévre retrouvées
respectivement dans 63% et 55% des cas, suivies par ordre de fréquence décroissant des polyar-
thralgies et douleurs abdominales dans respectivement 15% et 12%. Les signes respiratoires
(douleurs thoraciques, toux, dyspnée), urinaires (lombalgies, troubles urinaires) et neurologiques
(céphalées, syndrome méningé) étaient dans respectivement 10%, 8% et 6% des cas.

Et enfin les adénopathies, SPMG et signes cutanés (purpura, érythéme noueux...) dans 5%, 3%

et 2,7% des cas.
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Tableau | : Circonstances de découverte des SIB étudiées

Signes cliniques Nombre de cas Taux

AEG 189 63%

Fiévre 165 55%
Polyarthralgies 45 15%
Douleurs abdominales 36 12%
Signes respiratoires 30 10%
Signes urinaires 24 8%
Signes neurologiques 18 6%
Adénopathies 15 5%
SPMG 9 3%

Signes cutanés 8 2,7%

2. Délai entre premiers symptomes et admission

En prenant compte du délai entre I'apparition des premiers symptomes et I'admission des
patients on a pu distinguer entre les SIAs et SICs.
Ceci dit, le caractére aigu (délai < 3 semaines) a été révélé chez 146 cas (48,67%).

Le caractére chronique (délai > 3 semaines) était dans 154 cas (51,33%).

= SIC =mSIA

Figure 3 : Caractére évolutif des SIBs étudiés
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lll. Profil étiologique :

L’étude étiologique des 300 patients présentant un SIB confirmé nous a permis de regrou-
per les étiologies retrouvées selon une approche syndromique, décrivant ainsi 4 entités dis-
tinctes. (Figure 4)

Une étiologie a été retenue dans 90,3% des cas, soit un syndrome inflammatoire inexpliqué
(SIl) dans 9,7%.

A noté que les cas de Sl retrouvés étaient des biais de notre étude rétrospective en attente

de leurs bilans étiologique de confirmation.

Sl

9,7%
MTE i
5,6%

Infections
43%
Néoplasies
16,7%

MS/MAI
25%

® Infections ®MS/MAI m Néoplasies w MTE mSll

Figure 4 : Profil étiologique des SIB étudiés

Les étiologies étaient dominées par : (Tableau Il ).
— Les infections (bactériennes, virales, parasitaires et mycologiques) avec [129 cas] et
un taux de 43% étaient chef de file de cette approche syndromique.
— Suivies, en deuxieme place des maladies de systéemes/MAI retrouvées dans [75 cas],

soit a 25%.
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Les néoplasies occupaient la troisieme place avec un nombre de [50 cas] et un taux
de 16,7%.

Et finalement les maladies thromboemboliques avec un nombre de [17 cas] et un
taux de 5,6%.

Tableau Il : Répartition des patients par origine de SIB

Orientation Nombre de cas Taux
Infections 129 43%

MS/MAI 75 25%

Néoplasies 50 16,7%
MTE 17 5,6%
Sl 29 9,7%
Total 300 100%

1. Les infections

Ainsi, dans notre étude. Les infections étaient prédominées (Figure 5) :

En premier lieu, par les infections parasitaires avec [71 cas] et représentées exclusi-
vement par le Paludisme, a raison de 55% des infections.

Suivies des infections bactériennes retrouvées dans [42 cas], soit 32,5% des infections
étudiées.

Les infections virales, occupaient la troisieme place avec [15 cas], et un taux de
11,7%.

Et finalement les infections mycologiques rencontrées dans [1 cas] (celui de cystite a

Candida Krusi), et donc 0,8% des infections.
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mycologique
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Infections virales
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® Paludisme m Infections bactériennes m Infectionsvirales W Infection mycologique

Figure 5 : Orientation des infections étudiées

1.1. Les infections parasitaires

Les infections parasitaires étaient représentées exclusivement par le Paludisme tous types
de Plasmodium confondues.

Les germes incriminés étaient : (Tableau lll )

Tableau lll : Types de Plasmodium isolés dans les AP étudiées
Type de Plasmodium Nombre de cas Taux
P.Falciparum 29 40,85%
P.ovale 24 33,8%
P.vivax 11 15,5%
P.malariae 7 9,85%

1.2. Les infections bactériennes

Les infections bactériennes dans notre étude étaient dominées par les infections urinaires a
germes banaux [9 cas], les pneumonies aigués communautaires et la tuberculose maladie (toutes

formes confondues) [7 cas chacune],
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Les ostéo-arthrites étaient dans [5 cas], les endocardites infectieuses (El) et abcés hépa-
tiques dans [4 cas chacune], les méningites et infections des parties molles dans [2 cas chacune].
Et enfin d’autres pathologies bactériennes ayant décrit [1 cas] {Leptospirose, purpura mé-

ningococcique, fiévre typhoide}. (Figure 6)
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Figure 6 : Etiologies des infections bactériennes

1.3. Les infections virales

Les infections virales étaient dominées par les IRV a VIH (B24+) et hépatites virales dans
respectivement [5 cas] et [4 cas], suivies des uvéites virales [3 cas], infections COVID [2 cas] et

méningite virale (hérpetique) [1 cas]. (Figure 7)
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Figure 7 : Etiologies des infections virales

2. Les maladies de systémes et maladies auto-immunes

L’étude des maladies de systémes et autres maladies auto-immunes, qui étaient au deu-

xiéme rang de notre approche syndromique avec [75 cas], a révélé : (Figure 8)

e Lalarge prédominance des connectivites présentées chez 39 patients, soit 52%

des MS et MAI.

e Les vascularites primitives étaient décrites chez 17 patients, a raison de 22,7%

de cette série de pathologies.

e D’autres pathologies auto-immunes (Sarcoidose, les MICI et SPA et le SAPL)

étaient décrites chez 19 malades (25,3%).
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Figure 8 : Répartition selon Classification des MAI

2.1. Les connectivites

Ainsi, les connectivites étaient dominées par le Lupus Erythémateux Disséminé (LED)

(toutes formes confondues) et le syndrome de Gougerot-Sjo gren retrouvés dans respectivement

[10 cas] et [9 cas].

Suivis par ordre décroissant de la Polyarthrite rhumatoide et la Sclérodermie dans [6 cas

chacune], les dermato/polymyosites dans [5 cas] et les connectivites mixtes
Dermatomyosites) dans [3 cas]. (Tableau IV)

Tableau IV : Etiologies des connectivites

Connectivites Nombre de cas
LED 10
Gougerot-Sj6 gren 9
P.R. 6
Sclérodermie 6
DM/PM 5
Connectivites mixtes 3
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2.2. Les vascularites primitives

En ce qui concerne les vascularites, elles étaient dominées par la maladie de Behcet (toutes
formes confondues) [8 cas], avec un taux a elle seule de 47% de celles-ci.

Suivie de la Maladie de Horton dans [3 cas], les vascularites a ANCA et Purpura rhumatoide
(Schonlein-Henoch ou vascularites a IgA) dans [2 cas chacune], la vacularite cryoglobulinémique
et le syndrome de Churg-Strauss (Granulomatose éosinophilique avec polyangéite) étaient dans
[1 cas chacun]. (Tableau V)

Tableau V : Etiologies des vascularites

Vascularites Nombre de cas

Maladie de Behcet 8

Artérite a cellules géantes (Maladie de Horton)

Vascularites a ANCA (Churg-Strauss et autres)

3
Vascularite a IgA (Purpura rhumatoide) 2
3
1

Vascularite Cryoglobulinémique

2.3. Répartition Global des MS/MAI

L’étude globale des étiologies de maladies de systemes et maladies auto-immunes rencon-
trées a révélé les données suivantes : (Figure 9)

e le Lupus Erythémateux Disséminé (L.E.D.) et le syndrome de Gougerot-Sjogren
étaient le chef de fil des MS/MAI avec respectivement [10 cas] et [9 cas].

e Suivis, par ordre décroissant de la maladie de Behcet [8 cas] et MICls [7 cas],

e La Sarcoidose, la Polyarthrite rhumatoide (P.R.) et la Sclérodermie étaient dans
[6 cas chacune], les dermato-polymyosites (DM/PM) dans [5 cas] et la SPA dans
[4 cas]

e Finalement la maladie de Horton et connectivites mixtes étaient décrites dans
[3 cas chacunel], le purpura rhumatoide, les vascularites a ANCA et le SAPL dans
[2 cas chacune], la cryoglobulinémie et maladie de Churg-strauss dans [1 cas

chacunel.
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Figure 9 : Profil étiologique global des MS et MAI étudiées
3. Les néoplasies
. L’étude étiologique des néoplasies avec ses [50 cas] a permis de distinguer entre

les néoplasies solides et hémopathies malignes (HM).

» Répartition des néoplasies en fonction de leurs aspects

En effet, cette distinction a permis de révéler la prédominance large des tumeurs solides
dépend des hémopathies malignes.
— Les néoplasies solides étaient retrouvées dans [32 cas], soit 64% de néoplasies
étudiées.

— Les HMs étaient dans [18 cas] avec un taux de 36%. (Figure 10)
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Figure 10 : Répartition des néoplasies en fonction de leurs aspects
» Les hémopathies malignes

Les HMs étaient dominées par les lymphomes malins (Hodgkinien et non Hodgkinien) [5

cas], suivis des leucémies myéloides [4 cas], les myélomes multiples et leucémies lymphoides [3
cas chacune].

Enfin la Polyglobulie de Vaquez et un syndrome myélodysplasique étaient dans respective-
ment [2 cas] et [1 cas]. (Tableau VI)

Tableau VI : Etiologies des hémopathies malignes

Hémopathies malignes Nombre de cas
LMC / LAM [2cas] / [2cas]
LMH / LMNH [3cas] / [2cas]
MM [3cas]
LAL / LLC [1cas] / [2cas]
PG [2cas]
SMD [1cas]
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> Les néoplasies solides

Les néoplasies solides étaient en fonction de leurs localisations dominées par les tumeurs
digestives [17 cas], suivies des tumeurs pulmonaires [4 cas], les tumeurs d’origine osseuses,
urologiques et gynécologiques [3 cas chacune], et enfin les tumeurs parotidiennes et de la gorge
[1 cas chacune]. (Tableau VII)

Tableau VII : Etiologies des néoplasies solides

Tumeurs solides Nombre de cas
Néoplasies gastriques / coliques [6cas], [4cas],
/ hépatiques / Péritonéale [4cas], [3cas]
Néo poumon [4cas]
Tumeurs osseuses [3cas]
Tumeurs vésicales [3cas]
Tumeurs du sein [2cas]
Tumeurs ovariennes [1cas]
Néo de la gorge [Tcas]
Tumeur de la parotide [1cas]

4. Les maladies thromboemboliques

Les maladies thromboemboliques étaient dominées par les thromboses veineuses profonde
(TVP) et Thrombophlébites décrites dans respectivement [7 cas] (41,2%) et [5 cas] (29,4%). Suivies
des embolies pulmonaire (EP) avec [4 cas] (23,5%) et thrombose portale dans [1 cas] (5,9%). (Fi-

gure 11)
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A noter que les cas TVP et thrombophlébites identifiées étaient idiopathiques ou percus

ainsi en attente du bilan de confirmation étiologique.

Thrombose portale
5,9%

EP

23,5% _
TVP

41,2%

Thombophlébites
29,4%

mTVP mThombophlébites mEP Thrombose portale

Figure 11 : Etiologies des maladies thromboemboliques étudiées

IV. Données biologiques :

1. La NFS

L’hémogramme/NFS a été demandée chez les 300 malades présentant un SIB, et a permis

d’évaluer les parameétres suivants :

1.1. Formule leucocytaire (GB)

La formule leucocytaire globale des 300 patients a révélé :
— Un aspect normal chez 117 patients, soit chez 39% de nos malades,
— Une hyperleucocytose a prédominance PNN chez 99 malades, soit dans 33% des
cas,

— Une lymphopénie chez 33 malades (11%), une leucopénie chez 24 malades (8%),
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— Et enfin une une hyperlymphocytose, une hyperéosinophilie et une hypermo-

noctyose dans respectivement 12 cas, 8 cas et 7 cas, soit (4%), (2,7%) et (2,3%).

(Figure 12)
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Figure 12 : Formule leucocytaire des SIB étudiés

On a retrouvé ces aspects et anomalies dans divers pathologies : (Tableau VIIl) (Tableau IX)

1.1-1 Formule leucocytaire des infections

— Les infections bactériennes avaient une FL normale dans [5 cas] (11,9%), une
hyperleucocytose a prédominance PNN dans [32 cas] (76,20%), une leucopénie
dans [2 cas] (4,75%), une hyper lymphocytose dans [2 cas] et une hyperéosino-
phile dans [1 cas] (2,4%).

— Les infections virales avaient une FL normale dans [5 cas] (33,3%), une hyper-
leucocytose a prédominance PNN dans [5 cas] (33,3%), une leucopénie dans [4
cas] (26,7%) et une hyperlymphocytose dans [1 cas] (6,7%) (Hépatite B).

— L’infection mycologique, (cystite a C.krusi) avait une FL normale.

— Les APs (accés palustres) avaient une FL normale dans [31 cas] (43,7%), une

lymphopénie dans [20 cas] (28,2%), une leucopénie dans [6 cas] (8,45%), une
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hypermonocytose dans [5 cas] (7%), une hyperéosinophilie dans [6 cas] et une

hyperleucocytose a prédominance PNN dans [3 cas] (4,2%). (Tableau VIII)

Etiologies Inf. Bactériennes Inf. virales AP Inf.
F.L. mycologique
Normale [5cas] [Scas] [31cas] [1cas]
11,9% 33,30% 43,70%
Hyperleucocytose a [32cas] [5cas] [3cas] -
prédominance PNN 76,2% 33,30% 4,20%
Leucopénie [2cas] [4cas] [6cas] -
4,75% 26,70% 8,45%
Lymphopénie - - [20cas] -
28,20%
Monocyte - - [5cas] -
7%
Hyperlymphocytose [2cas] [1cas] - -
4,75% 6,70%
Hyperéosinophilie [Tcas] - [6cas] -
2,40% 8,45%

Tableau VIII : Formule leucocytaire des infections rencontrées

1.1-2 Les autres pathologies

— Les maladies de systémes et maladies auto-immunes (MS et MAI) avaient une

FL normale dans [33 cas] (44%), une hyperleucocytose a prédominance PNN

dans [21 cas] (28%), une lymphopénie dans [13 cas] (17,33%), une leucopénie et

hyperlymphocytose dans [4 cas chacune] (5,33% chacune).

— Les néoplasies solides avaient dans une FL normale [14 cas] (43,75%), une hy-

perleucocytose dans [12 cas] (37,5%), une leucopénie dans [4 cas] (12,5%), une

hypermonocytose dans [2 cas] (6,25%).

— Les hémopathies malignes (HMs) avaient une FL normale dans [4 cas] (22,2%),

une hyperleucocytose a PNN dans [4 cas] (22,2%), une hyperlymohocytose dans
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[5 cas] (27,8%), une leucopénie dans [4 cas] (22,2%) et une hyper éosinophilie [1
cas] (5,5%).

— Les maladies thomboemboliques (MTEs) avaient une FL normale dans [8 cas]
(47%) et une hyperleucocytose dans [9 cas] (53%).

— Les syndrome inflammatoire inexpliqué (Slis) avaient une FL normale dans [16

cas] et une hyperleucocytose a prédominance PNN dans [13 cas]. (Tableau IX)

Aspects de la F.L. MS / MAI Néo. solides H.M. MTE Sl
Normale [33cas] [14 cas] [4 cas] [8cas] [T6cas]
44% 43,75% 22,2% 47% 55,2%
Hyperleucocytose a [21cas] [12 cas] [4 cas] [9cas] [13cas]
prédominance PNN 28% 37,5% 22,2% 53% 44.8%
Leucopénie [4cas] [4 cas] [4 cas] - -
5,33% 12,5% 22,2%
Lymphopénie [13cas] - - - -
17,33%
Hypermonocyte - [2 cas] - - -
6,25%
Hyperlymphocytose [4cas] - [5 cas] - -
5,33% 27,8%
Hyperéosinophilie - - [1 cas] - -
5,5%

Tableau IX : Formule leucocytaire des autres étiologies de SIB

1.2. Formule érythrocytaire (Hb)

L’étude globale de I’lhémoglobine des 300 malades, a révélé : (Figure 13)

— un caractére anémique dans 152 cas (50,67%), dont 115 malades présentaient
une anémie normochrome normocytaire (ANN) et 37 patients, une anémie hy-
pochrome microcytaire (AHM).

— un taux d’Hb normal chez 144 malades (48%).

— une Polyglobulie (PG) a été objectivée dans 4 cas, soit (1,33%).
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Les réserves en fer et taux de réticulocytes étaient des limites de I’étude en vue de sa prescrip-

tion non retrouvée chez tous les patients presentant un anémie.
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Figure 13 : Aspects de L’Hb des SIB étudiés

L’hémoglobine en fonction des étiologies de SIB était : (Figure 14)

- Les infections bactériennes avaient un taux d’Hb normale dans (45,20%), une
ANN dans (40,50%), et une AHM dans (14,30%).

- Les infections virales avaient dans 80% un taux d’Hb normale et une ANN dans
20%.

- L’infection mycologique avait une formule érythrocytaire (FE) normale.

- Les accés palustres (APs) avaient un taux d’Hb normale dans (63,40%), une
ANN dans (26,80%), une AHM dans (7%) et une PG dans (2,80%).

- Les MAI et MS avaient dans leurs majeures parties une ANN (54,20%), un taux
d’Hb normale dans (35,80%) et une AHM dans (10%).

- Les néoplasies solides avaient un taux d’Hb normale dans (43,75%), une ANN

dans (37,50%), une AHM dans (18,75%).
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- Les hémopathies malignes avaient une ANN a (55,55%), une AHM dans
(22,22%), une Hb normale dans (11,11%) et une PG dans (11,11%).
- Les MTEs avaient dans la majeure partie un taux d’Hb normale dans 59%, une

ANN dans 29,40% et une AHM dans 11,60%.
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Figure 14 : L’Hb en fonction des étiologies des SIB étudiés

En vue de la difficulté d’évaluer la FE en fonction des pathologies spécifiques. On a comparé les
caractéres anémiques retrouvés en fonction des caracteres évolutifs des SIBs ou ils ont été de-
couverts. Ceci dit, on a retenu les résultats suivants : (Tableau X)

- Sur 40 cas d’inflammation aigué, 35 patients ont présenté une ANN (87,5%) et
5 avaient une AHM (12,5%),

- Sur 95 cas d’'inflammation chronique, 69 cas ont présenté une ANN (72,63%) et
26 avaient une AHM (27,37%),

- Enfin sur 17 cas de possibilité d’inflammation aigué et chronique, 11 malades

présentaient une ANN (64,7%) et 6 malades, une AHM (35,3%).
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Tableau X : Répartition des anémies retrouvées en fonction de I’évolution des SIB étudiés

Evolution ANN AHM Total
Inflammation aigué 35 5 40
Inflammation chronique 69 26 95
Probabilité des deux 11 6 17
Total 115 37 152

1.3. Formule Plaguettaire (PLQO)

L’étude de la formule plaquettaire des patients présentant un SIB a objectivé : (Figure 15)
- Un taux de plaquettes normal chez 153 malades (51%),
- Une thrombopénie chez 96 malades (32%),

- Et une hyperplaquettose chez 51 malades (17%).
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Figure 15 : Formule plaguettaire des SIB étudiés

Cependant en fonction des étiologies de SIB : (Tableau XI)
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Les infections bactériennes et virales avaient dans leurs majeures parties un
taux de PLQ normal, estimé respectivement a [29 cas] et [12 cas], soit (69%) et
(80%),

Les APs avaient une thrombopénie dans leurs majeures parties, retrouvée dans
[63 cas] (88,7%),

L’infection mycologique avait une thrombopénie.

Tableau XI : Formule plaguettaire en fonction des infections

Formule PLQ Infections Infections A.P. Infection
bactériennes virales mycologique

Normale [29cas] [12cas] [8cas] -
69% 80% 11,3%

Hyperplaquettose [9cas] - - -

21,5%
Thrombopénie [4cas] [3cas] [63cas] [1cas]

9,5% 20% 88,7%

Les MAI et MS avaient un taux de PLQ normal dans [51cas] (68%), une hyper-
plaquettose dans [18cas] (24%) et une thrombopénie dans [6 cas] (8%),

Les néoplasies solides avaient un taux de PLQ normal dans [20cas] (62,5%),
une hyperplaquettose dans [8cas] (25%) et une thrombopénie dans [4cas]
(12,5%)

Les hémopathies malignes avaient une FP normale dans [7cas] (38,9%), une
thrombopénie dans [6cas] (33,3%) et une hyperplaquettose dans [5cas] (27,8%),
Les MTEs avaient dans la majeure partie un taux de PLQ normal dans [13cas]
(76,5%). La thrombocytose et thrombopénie étaient dans [2cas chacune],

Les Slls avaient une FP normale dans [13cas] (44,9%), une hyperplaquettose
dans [9cas] (31%) et une thrombopénie dans [7cas] (24,1%). (Tableau XII)

Tableau XIl : Formule plaguettaire des autres étiologies retrouvées du SIB
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Formule plaguettaire MAI/MS Néo. solides H.M. MTE Sl
Normal [ST1cas] [20cas] [7cas] [13cas] [13cas]
68% 62,5% 38,9% 76,5% 44,9%
Hyperplaquettose [18cas] [8cas] [5cas] [2cas] [9cas]
24% 25% 27,8% 11,75% 31%
Thrombopénie [6cas] [4cas] [6cas] [2cas] [7cas]
8% 12,5% 33,3% 11,75% 24,1%

2. La vitesse de sedimentation (VS)

En ce qui concerne la vitesse de sédimentation (VS) dans notre étude. Elle a été demandée chez
163 patients (54,3%), et n’a concerné que la 1¢r heure.
En prenant compte de ses valeurs habituelles et variations (selon Miller) [49]:
[Homme = Age/2 et Femme = (Age+10)/2]
Elle s’est avérée lorsqu’on I’'a demandée :
- Accélérée la 1¢re heure chez 115 malades, soient sensible a 70,55%,

- Ralentie la 1¢re heure chez 48 malades, soient a 29,45%. (Figure 16)

Ralentie
29,45%

Accélérée
70,55%

m Accélérée = Ralentie

Figure 16 : La sensibilité de la VS aux SIBs étudiés
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En fonction des étiologies de SIB. Elle a été demandee chez :
- 21 cas, (50%) d’infections bacteriennes,
- 5.cas, (33,3%) d’infections virales,
- 11 cas, (15,5%) d’AP,
- 68cas, (90,67%) de MS/MAI,
- 20 cas, (62,5%) de néoplasies solides,
- 11 cas, (61,1%) des HM,
- 8 cas de MTE, soit 47% de ces derniers
- 19 cas de SlI, soit dans 65,5%.
Elle s’est révélée positive et sensible dans : (Tableau XIII)
- 71,4% des infections bactériennes, [15 cas].
- 40% des infections virales, [2 cas].
- 63,6% des APs, [7 cas].
- 79,4% des MS/MAI, [54 cas].
- 90% des néoplasies solides, [18 cas].
- 45,5% des H.M, [5 cas].
- 62,5% des MTE, [5 cas].
- 47,4% de SlI, soit dans [9 cas].

Tableau XIIl : La sensibilité de la VS en fonction des étiologies rencontrées

Etiologies | Infections Infections AP MS / MAI Néo. H.M. MTE Sli
La VS bactériennes virales Solides
Accélérée 71,4% 40% 63,6% 79,4% 90% 45,5% 62,5% 47,4%
Ralentie 28,6% 60% 36,4% 20,6% 10% 54,5% 37,5% 52,6%

Le tableau suivant résume les valeurs moyennes et extrémes de la VS en fonction des mémes

étiologies de SIB en mm/1¢reHeure. (Tableau XIV)
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Tableau XIV : Les valeurs de la VS en fonction des étiologies rencontrées

Etiologies Infections Infections AP MS/MAI Néo.solides H.M. MTE
Valeurs bactériennes virales
Moyenne 45 28,6 31 68 69 32 25
Extrémes 8-133 10-38 24-41 4-108 22-103 2-78 10-32

La spécificité de la VS était une limite de I’étude en raison de la non-inclusion de faux positifs

(patients non malades).

3. La CR-Protéine (CRP)

La C-Réactive Protéine était demandée chez 276 patients (92%), et s’est révélée dans les cas ol
elle a été demandée : (Figure 17)
- Positive (> 5mg/l) chez 242 malades, soit sensible a 87,7%,

- Négative (< 5mg/l) chez 34 patients, a raison de 12,3%.

Négative
12,3%

Positive
87,7%

m Positive  m Négative

Figure 17 : La sensibilité de la CRP aux SIBs étudiés

Le diagnostic de SIB retenu pour les patients chez qui la CRP était non demandées ou négaives

a été retenu devant I’élévation de la vitesse de sédimentation (VS) et I’élévation d’une autre pro-
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téine inflammatoire (procalcitonine ou élévation d’une fraction protéique de I'éléctrophorése des
protéines)

Ceci dit, elle a été demandée chez :

- Les 129 patients présentant une infection (bactérienne, virale, parasitaire ou my-
cologique), soit 100% des infections,

- 67 patients présentant une MS/MAI (89,3%),
- 28 malades avec une néoplasie solide (87,5%),
- 10 malades avec une hémopathie maligne (55,5%),
- 13 cas de MTE (76,5%),
- 29 cas de Sll (100%).

Sa positivité [sensibilité] s’est révélée chez : (Tableau XV)
- 40 malades [95,2%] avec une infection bactérienne,
- 9 malades [60%] avec une infection virale,
- 68 malades présentant un AP [95,8%],
- 1 cas d’infection mycologique,
- 56 patients [83,6%] avec un MS/MAI,
- 25 patients [89,3%] avec une néoplasie solide,
- 6 patients [60%] avec une hémopathie maligne,
- 10 cas [76,9%] de MTE,
- 27 cas [93,1%] de SII.

Tableau XV : La sensibilité de la CRP en fonction des étiologies rencontrées

Ftiologies Infections Infections AP MS / MAI Néo. H.M. MTE

CRP bactériennes virales solides
Positive 95,2% 60% 95,8% 83,6% 89,3% 60% 76,9%
Négative 4,8% 40% 4,2% 16,4% 10,7% 40% 23,1%
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Le tableau suivant résume les valeurs moyennes et extrémes de la CRP en fonction des

mémes étiologies. (Tableau XVI)

Tableau XVI : Les valeurs de la CRP en fonction des étiologies rencontrées

Ftiologies Infections Infections AP Inf. MS / MAI Néo. H.M. MTE
Valeurs bactériennes virales myco. solides
Moyenne 151 68 93 7,6 30 99 13 50
(mg/I)
Extrémes 4-447 4-219 4-232 7,6 0,5-108 4-318 2-22 1,65-210
(mg/)

4. La procalcitonine (PCT)

La procalcitonine était demandée chez 51 malades (17%), et s’est révélée (Figure 18) :

Positive (> 0,5 ug/l) chez 31 malades, sois sensible a 61%,

Négative (< 0,5 ug/l) chez 20 malades, sois dans 39%.

Négative

39,2%

m Positive

m Négative

Positive
60,8%

Figure 18 : La sensibilité de la PCT aux SIBs étudiés

En fonction des étiologies, elle a été demandée chez : (Tableau XVII)

- 22 patients présentant une infection bactérienne, (52,4%)
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3 patients présentant une infection virale {IRV B24+sepsis, une infection COVID
et une méningite herpétique}, (20%)

4 cas de paludisme, (5,6%)

Le cas d’infection mycologique,

11 cas de MS/MAI (14,67%) {2 cas de P.R., 2 cas de SPA, 3 cas de L.E.D, 3 cas
de DM, 1 cas de M. Horton},

10 cas de néoplasies solides {3 cas de CHC, 3 cas de tumeurs gastriques, 2 cas
de carcinomes péritonéales, 1 cas de tumeur vésicale et 1 cas de tumeur paro-

tidienne} (31,25%).

Tableau XVII : La sensibilité de la PCT en fonction des étiologies rencontrées

Etiologies Infections Infections AP Infection MS/MAI Néo.
La PCT bactériennes virales mycologique solides
Demandée 22 3 4 1 11 10
chez
Positive 18 2 3 1 2 5
Négative 4 1 1 - 9 5
Sensibilité 81,81% 66,66% 75% 100% 18,18% 50%

Elle s’est retrouvée positive [sensible] dans :

18 cas d’infections bactériennes [81,81%],

2 cas d’infections virales {1cas d’infection B24+ avec sepsis et 1 cas de ménin-
gite herpétique} [66,66%],

3 cas de Paludisme [75%],

Le cas d’infection mycologique,

2 cas de MS/MAI {2 cas de LED}, [18,18%],

5 cas de néoplasies {2 cas de CHC, 2 cas de carcinose péritonéale et 1 cas de

tumeurs gastriques} [50%].
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5. L’électrophorése des protéines sériques (EPS)

L’électrophorése des protéines sériques (EPS) a été demandée chez 50 patients (16,67%),
dont : (Tableau XVIII)
- 10 malades avec une infection bactérienne,
- 2 cas d’infections virales,
- 19 malades avec une MS/MAI,
- 6 malades avec une hémopathie maligne,
- 6 malades avec une néoplasie solide,
- 3 cas de MTE,
- 4 cas deSll.

Tableau XVIII : Indications de I’EPS des SIB étudiées

Indications Nombre de cas
Infections bactériennes 10
Infections virales 2
Paludisme -
Hémopathies malignes 6
Néoplasies solides 6
MS/MAI 19
MTE 3

Sl

Sur les 50 EPS demandées, I'anomalie la plus rencontrée était I’hypo albuminémie retrouvée
chez 39 malades (78%), suivies par ordre de fréquence décroissant de la présence de SIC chez 30
patients (60%), I’hyperalpha et hyperbetaglobulinémie (1 et 2) étaient dans respectivement 16 cas
(32%) et 13 cas (26%). L’hypergammaglobulinémie polyclonale et monoclonale ont été objectivées

dans respectivement 18 cas et 3 cas, soit (36%) et (6%).

L’aspect normal a été relevé chez 9 malades (18%), un SIA dans 2 cas (4%) et un bloc béta-

gamma dans 1 cas (2%). (Figure 19)
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Figure 19 : Anomalies de I’EPS retrouvées chez les SIBs étudiés

Le taux de protéines totales était normal chez 36 malades (72%), diminué chez 10 malades

(20%) et élevé chez 4 malades (8%).

Le rapport A/G était normal chez 28 malades (56%), diminué (< 1,2) chez 20 malades (40%)

et élevé (> 1,8) dans 2 cas (4%). (Figure 20)
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Figure 20 : Rapport A/G et protéines totales retrouvées chez les SIBs étudiés
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|. LE SYNDROME INFLAMMATOIRE : RAPPEL

1. Historique

Les descriptions des manifestations du syndrome inflammatoire remontent au temps de
I’Antiquité grecque.

Ainsi, Giovanni Maria Scavini, dans son précis historique de la doctrine de I'inflammation
depuis Hippocrate jusqu’a nos jours publiés en 1811 a Turin cite Hippocrate (460 - 370 av. J.-C.)
« (i) a observé I'inflammation dans tous les organes ou elle a coutume de se manifester ; il en a
connu les formes diverses, ainsi que les circonstances qui en favorisent le développement. ».

Il cite aussi Gallien (131 - 201 ap. J.-C.) : « Tous les auteurs tant anciens que modernes
sont convenus de donner le nom général d’inflammation au gonflement plus ou moins étendu de
quelques parties du corps vivant, accompagné de chaleur, de rougeur, de tension, d’une douleur
ordinairement pulsative, et trés souvent de la fieévre. ».

En 1793, le chirurgien écossais John Hunter a souligné ce qui est aujourd’hui considéré
comme une évidence : L’inflammation n’est pas une maladie, mais une réponse non spécifique

qui produit un effet curatif sur le corps dans lequel elle se produit.

2. Bases de la réaction inflammatoire

L’introduction d’un agent agresseur quelle que soit sa nature, qu’il soit endogéene ou exo-
gene dans un organisme induit une perturbation dans I’équilibre qui, jusque-1a, régnait entre ses
constituants tissulaires. Cette perturbation s’exprime par des modifications a la fois vasculaires,
cellulaires, intercellulaires et humorales sous l'influence de plusieurs effecteurs. L’ensemble de

ces perturbations, dites réactionnelles, constitue I'inflammation. (Tableau XIX)
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Tableau XIX : Effecteurs cellulaires et humoraux de I’'inflammation

Effecteurs Polynucléaires neutrophiles Cellules de I'immunité innée
cellulaires Monocytes, macrophages Phagocytose des éléments pathogénes
Cellules dendritiques Activation de I'immunité adaptative
Effecteurs Chémokines Attraction des cellules au site de
humoraux I'inflammation, angiogenese
Cytokines pro-inflammatoires (IL6, ILT, Induction et amplification de la réaction
TNF &) inflammatoire aigué
Amines vasoactives préformées (hista- Vasodilatation et effet nociceptif
mine, sérotonine...) Afflux des cellules inflammatoires
Médiateurs néoformés Vasodilatation des vaisseaux
(prostaglandines, leucotriénes) Effet chimiotactique
Protéines du complément Induction de la réaction (C5a, C3a)
Opsonisation C3b
Déstruction des pathogénes (C5b, C6 a C9)
Protéines de I'inflammation (CRP, SAA, Activation du complément
orosomucoide...) Synthése hépatique
Cytokines anti-inflammatoires (IL4, Activation lymphocytaire
IL10, TGFRB) Régulation de la réaction inflammatoire
En effet, la réaction inflammatoire est I’ensemble des moyens mis en ceuvre par

I’organisme pour faire face a une agression, qu’elle soit infectieuse, immunologique, tumorale,

physique ou chimique. [11]

Elle dépend de I’état général du patient, soit son age, état nutritionnel et état de stress.

[12]

Le plus souvent, cette réponse conduit a la guérison facilitant ainsi I’élimination de

I’lagresseur et stimulant la réparation de tissus |ésés pour retrouver son

I’organisme. [12,13] (Figure 21)

I'intégrité de
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Figure 21 : Les différentes modalités évolutives de la réaction inflammatoire. [14]

En réalité, trois séquences d’événement, complexes et intriquées, composent la réponse
inflammatoire : [11,13,15,16] (Tableau XX)

- Une phase d’initiation qui fait suite a un signal de danger d’origine exogéne ou endogéne

et qui met en jeu des effecteurs primaires,

- Une phase d’amplification avec la mobilisation et I'activation d’effecteurs secondaires,

- Une phase de résolution et de réparation qui tend a restaurer I'intégrité du tissu agressé.

Ces trois phases mettent en action différents systemes d’adaptation (le systéme immuni-
taire, le systéme neuroendocrinien) et impliquent de multiples médiateurs. La nature de dévelop-
pement de chacune de ces trois phases et la nature des effecteurs primaires et secondaires im-
pliqués (médiateurs préformés et néoformés) conditionnent le profil d’expression clinique et
biologique de la réponse inflammatoire (aigué ou chronique, locale ou systémique, protectrice ou

délétere). [17,18]
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Tableau XX : Les phases de la réaction inflammatoire.

1. Initiation
* Libération d’amines
vasoactives et cytokines
» Augmentation de la
perméabilité capillaire avec
vasodilatation
* Expression de molécules
d’adhésion et effet nociceptif

2. Amplification
e Recrutement de cellules
inflammatoire au site (PNN et
macrophages)
* Phagocytose des agents
pathogeénes)
e Libération de médiateurs
spécifiques

Il. Données épidémiologiques

1.Le genre

3. Résolution
* Elimination des débris
cellulaires
 Activation de I'immunité
adaptative
¢ Résolution par les molécules
anti-inflammatoires
* Cicatrisation

Dans notre étude, nous avons constaté une prédominance masculine nette de 62%, et 38%

de femmes. Cette prédominance est retrouvée dans la plupart des études portant sur le SIB.

Le tableau suivant résume nos résultats a la lumiere de la littérature. (Tableau XXI)

Tableau XXI : Le SIB en fonction du sexe selon les séries d’études

Série Homme Femme sexe ratio
H/F
Série CHAABENE (TUNISIE) (2017) N=100 44% 56% 0,78
Série MZABI (TUNISIE) (2018) N=860 53,15% 46,85% 1,13
Série SANOGO (MALI) (2020) N=8988 54% 46% 1,18
Série BERRICHE (TUNISIE) (2014) N=28 64,2% 35,8% 1,8
Notre série (2023) N=300 62% 38% 1,63
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On en déduit que le sexe n’est pas un facteur de risque de survenue de SIB, d’autant plus
gue dans notre étude, la prédominance de sexe était variable en fonction des étiologies de SIB.
(Figure 22)

- Les infections et néoplasies étaient prédominées par le sexe masculin (H),
- Les pathologies systémiques , auto-immunes et maladies thromboemboliques
étaient prédominées par le sexe féminin (F).
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Figure 22 : Prédominance du sexe en fonction étiologies rencontrées

En revanche, certaines études, en particulier de ’enfant s’appliquent a ce que le sexe mas-
culin, I'obésité et I'origine ethnique, soient des facteurs de risques de survenue de SI. [19,20,21]

2.L’age

C’est un facteur de risque indépendant de survenue.

Dans notre étude, nous avons trouvé un dge moyen de 48 ans avec un pic de fréquence au
niveau des intervalles 25-44 ans et 45-64 ans, soit la population adulte et active en milieu pro-
fessionnel, suivies de I'intervalle de 65 ans et plus, la population agée.

Le tableau ci-dessous résume nos résultats en comparaison avec d’autres études dans la

littérature. (Tableau XXII)
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Tableau XXII : Age de diagnostic de SIB selon les séries

Série Age moyen Ages extrémes
Série CHAABENE 58,5 ans 16-91 ans
Série MZABI 69,8 ans 18-105 ans
Série SANOGO 39,55 ans 0-99 ans
Série BERRICHE 73 ans Sujet agé
Notre série 48 ans 17-92 ans

L’étude des tranches d’age a objectivée une ressemblance avec I’étude de SANOGO, d’ou le

pic de fréquence au niveau de I'intervalle 25-64 ans. (Tableau XXIII)

Tableau XXIII : Tranches d’age de survenue de SIB selon les séries

Tranche d’age NOTRE SERIE SERIE SANOGO
0-14 ans - 7,89%
15-24 ans 11,67% 5,50%

(17-24ans dans notre série)
25-64 ans 73,66% 81,16%
65 ans et plus 14,67% 5,45%

Pour toutes ses raisons, on en déduit que I’age avancé et I’exposition professionnel sont 2
facteurs favorisants le développement de tares et d’état de stress responsables de déficiences de
plusieurs mécanismes dont la défense immunitaires, anti-infectieuse et anti-tumorales favori-
santes ainsi le développement de maladies et causes du SIB. [22]

Quoique dans notre étude, la prédominance de tranches était liée a la population ciblée,

qui était dans notre cadre la population militaire active.

lIl. Données cliniques

1. Circonstances de découverte
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Toutes les études adhérent a la participation majoritaire des signes généraux a type de
fievre et AEG au dépens de signes spécifiques d’organe en présence d’un SIB.

En effet, un syndrome inflammatoire local se caractérise par : la présence de la té-
trade sémiologique classique : douleur, tuméfaction, rougeur et chaleur. Ces signes sont facile-
ment observables lorsque I'inflammation concerne la peau ou le tissu adjacent. [23]

Cependant, un syndrome inflammatoire général associe la fievre (par action de
I'interleukine) et une AEG plus marquée en cas d'inflammation chronique (secondaire a la sécré-
tion de TNF).[23]

Le tableau suivant résume les circonstances de découverte cliniques et taux de participa-
tion des signes généraux et spécifiques d’organes au niveau des études antérieures portant sur
le SIB. (Tableau XXIV)

Tableau XXIV : Signes cliniques évocateurs de Sl selon les séries

Série CHAABENE Notre série BERRICHE
AEG 35% 63% 64%
Fiévre 29% 55% Non retrouvée
Polyarthralgies 13% 15% 28,50%
Adénopathies 12% 5% Non retrouvée
Céphalées/ Sx. neurologiques 9% 6% 21%
Douleurs abdominales Non retrouvée 12% 17%

Toutefois, une étude portée sur I’'approche des médecins généralistes devant un Sl a dé-
montré que : [6]
— 100 % des médecins recherchent un syndrome inflammatoire devant une altération de
I’état général.
— Plus de 80% des médecins ont tendance a le chercher quand le patient présente :
e De la fievre ;
e Des arthralgies nocturnes ;

e Des myalgies diffuses ;
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¢ Des adénopathies persistantes ;
e Des douleurs mal systématisées.
— Entre 50 et 80% des médecins lors :
e De bilans systématiques;
e D’une toux chronique ;
e Des céphalées persistantes ;
e Des douleurs abdominales chroniques avec troubles du transit ;
e D’une diarrhée sanglante ;
e D’une éruption cutanée diffuse ;
¢ Des signes fonctionnels urinaires avec fievre ;
e D’une douleur pelvienne persistante.
— Moins de 50% des médecins ont tendance a le chercher devant :
e Une douleur thoracique ;
e Des cedémes des membres inférieurs ;
e Un déficit sensitif ou moteur ;
e Des nausées-vomissements persistantes ;

e Une éruption cutanée locale. [6]

Ce qui nous améne a déduire I'intérét des circonstances de découverte dans I’orientation
étiologique d’un SI. Néanmoins on ne retient aucun signe clinique spécifique au développement
de ce dernier dans les données de la littérature antérieures, d’autant plus que la réaction in-
flammatoire dépend de I’état général du patient et de I’agent agresseur.

Dans certains cas, le syndrome inflammatoire s'associe a une AEG (asthénie, fievre, ano-
rexie, amaigrissement) et/ou des signes de la maladie en cause. Dans d'autres cas, il peut étre

découvert fortuitement chez un patient ne présentant aucun signe de maladie. [24]
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2. Caractére évolutif des SIBs

Dans notre étude, le SIA était dans 146 cas (48,67%) et le SIC dans 154 cas (51,33%).
D’autant plus que dans notre étude, le caractére aigué ou chronique du SIB était dépendant des
étiologies rencontrées et de la maladie en cause. (Figure 23)

- Les infections avaient surtout un SIA retrouvées dans 107 cas, soit dans 82,9%,

- Les néoplasies, MS/MAI, MTE et Sll rencontrées avaient surtout un SIC.
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Figure 23 : Caractéere évolutif des SIBs en fonction des étiologies rencontrées

IV. Profil étiologique

1. La diagnostic étiologique

Les SlIs sont des motifs de consultation trés courants et leur objectivation ainsi que la dé-
marche étiologique font appel a un interrogatoire complet, un examen clinique minutieux et un
bilan initial adapté. [25]

En effet, face a une situation clinique. Quelques symptomes et signes soigneusement iden-
tifiés permettent de mieux orienter la démarche diagnostique et de choisir avec précision les

examens complémentaires les plus appropriés. [26]
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e Ahamnése et examen clinique

La pierre angulaire de la démarche repose sur la clinique. L'interrogatoire et I'’examen cli-
nique sont en effet les clés de volte du diagnostic. Complets et surtout répétés, ils apportent
une contribution au diagnostic dans 75% des cas. [6]

L’anamneése doit rechercher un foyer infectieux localisé, un voyage récent, sa durée et sa
localisation précise, une exposition aux animaux et la prise récente de médicaments ou autres
substances toxiques. Il faut également aborder les antécédents personnels du patient,
I’'anamnese familiale et la notion de contage. [27,28,29]

L’examen clinique quant a lui est axé sur la recherche de signes évocateurs d’une maladie
systémique : I’examen de la peau et des muqueuses a la recherche d’éléments caractéristiques.
Les aires ganglionnaires sont également examinées attentivement, I’auscultation cardiaque re-
cherche un souffle (endocardite) et la palpation abdominale une masse, une organomégalie, ainsi
que de la recherche de points douloureux. [27]

e Bilan initial

On adjoint en fonction de ’examen clinique, un bilan biologique comportant une formule
sanguine complete avec répartition leucocytaire, la vitesse de sédimentation (VS), la protéine C-
réactive pour confirmer la présence de Sl. Ainsi que d’autres examens a but étiologique comme
le bilan hépatorénal, I'ionogramme et examens radiologiques. [29] (Figure 24)

Dans notre étude, on s’est arrété qu’a la premiére étape de confirmation biologique du SIB,
afin d’évaluer les marqueurs biologiques de I'inflammation, soient la NFS, la VS, la CRP, la PCT et
EPS). Cependant d’autres étapes et examens paracliniques restent a mentionner devant un SIB
variants du bilan immunologique a I'imagerie, aux biopsies jusqu’aux traitements d’épreuve.
[87,88,89,90,91,92,93] . Et actuellement avec tout I'intérét du PET-scan qui reste un examen
d’imagerie fonctionnelle, mais dont La sensibilité et la spécificité approchant les 80%, en particu-

lier en matiére de diagnostic étiologique du Sll. [87,88]
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» Médicament, toxiques, drogues

* Contage

» Voyage récent : tuberculose, malaria, borréliose, histoplasmose...
* Contacts avec des animaux (chats, rongeurs, ovins...)

» Environnement professionnel

» Antécédents personnels : lymphome, maladie inflammatoire

* Anamneése familiale (maladie auto-immune, maladie infectieuse)

Examen clinique
* Peau
* Muqueuse (y compris conjonctives)
« Aires ganglionnaires : adénopathies
* Auscultation cardiaque : souffle
* Abdomen : masse, organomégalie
» Examen ostéo-articulaire (arthralgies, arthrites)

» Formule sanguine compléte (avec répartition leucocytaire) et VS

» Chimie : fonction rénale, électrolytes, calcium, test hépatiques et pancréatiques, CK, CRP, ferri-
tine

» Autres : Sédiment urinaire, spot urinaire (protéines, créatinine), uricult et PSA,

TB-spot (ELISpot TB, T-Spot ou Quantiféron), Hémocultures 3 paires

Examen radiologiques
Radiographie de thorax : infiltrats, masse, adénopathies

Ultrason abdomino-pelvien : masse, organomégalie, thrombose

Figure 24 : Premiére étape de la prise en charge d’un SIB [27, 28, 29]

2. Les étiologies

Dans notre étude, 129 cas (43%) des SIBs étaient d’origines infectieuses, dominées par les
APs en majorité avec [71cas], suivies des infections bactériennes dans [42cas], des infections

virales dans [15cas] et [1cas] d’infection mycologique (cystite a Candida Krusi).
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Suivies par ordre de fréquence décroissant par les pathologies systémiques et auto-
immunes avec 75 cas (25%), les néoplasies et hémopathies malignes avec 50 cas (16,7%), puis
des MTE avec 17 cas (5,6%).

Cet ordre de fréquence décroissant est respecté dans toutes les études antérieures portant
sur le SIB. (Tableau XXV)

Cependant, le SIl garde quand méme une fréquence non négligeable et variante entre 9,7%
(dans notre étude) et 25% (d’autres études) de SIB.

Tableau XXV _: Etiologies du SIB par ordre de fréquence selon les séries

Diagnostic Notre Série Série Série Série
série CHAABENE MZABI BERRICHE P.THILL
Infections 43% 31% 51,27% 21,42% 58,00%
MS/MAI 25% 26% 18,04% 32,05% 14,00%
Néo. / HM 16,7% 16% 10,69% 17,85% 9,75%
MTE 5,6% 7% 20% 3,57% 2,40%
Sl 9,7% 25% - 25,10% 15,85%

En effet, a visée de simplification, on englobera la majorité des étiologies en considérant
guatre catégories principales : [27,30]

Les causes infectieuses ; représentent les principales causes de syndrome inflammatoire.
La tuberculose et les abcés profonds abdomino-pelviens restent les étiologies les plus fré-
guentes. Viennent ensuite I’endocardite, I'’ostéomyélite.

Les causes oncologiques ; d’origine hématologique (leucémie chronique, lymphome, syn-
dromes myélodysplasiques) de celles d’origine non hématologique (carcinome rénal, atteinte

métastatique).
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Les maladies auto-immunes ou inflammatoires avec principalement la polymyalgie rhuma-
tismale, maladie de Horton et maladie de Still que I’on retrouve. Le lupus érythémateux systé-
mique (LED) et la polyarthrite rhumatoide (PR) viennent ensuite.

Et une derniere catégorie regroupant notamment les pathologies cardiovasculaires et les
atteintes médicamenteuses. Elle regroupe principalement les thromboses veineuses profondes et
les embolies pulmonaires, ainsi que les atteintes médicamenteuses ou toxiques. [27,30]

Ce qui concorde parfaitement avec nos resultats. Bien que dans notre étude, on n’a connu
aucun Sl secondaire a une intoxication médicamenteuse.

Cependant en réalité, un certain nombre de médicaments sont susceptibles d’entrainer un

syndrome inflammatoire dont les principaux sont répertoriés ci-dessous [31,32,33] : (Tableau

XXVI)
Tableau XXVI : Principaux médicaments susceptible d’entrainer un SI
Fréquent Plus rarement
» Antihistaminiques « Allopurinol
* Barbituriques * Azathioprine
» Béta-lactamines e Cimétidine
* Phénytoine * Isoniazide
* Quinidines « Rifampicine
* Sulfamides * Vancomycine

Quant aux infections virales en particulier les infections COVID-19. Il va de soi que la durée
de notre étude coincide avec I'apparition de la pandémie. Cependant, une unité de soins intensifs
a été dédiée a ces patients et ont été exclus de I’étude. Ce qui explique leurs nombres réduits.

Enfin, dans pres de 30% de ces situations cliniques inexpliquées (selon les séries), on reste
sans diagnostic, car dans une bonne partie des cas, les choses se résolvent d’elles-mémes.

En réalité, environ 1/3 vont régresser, 1/3 vont persister et dans 1/3 des cas, un diagnos-

tic potentiellement associé sera mis en évidence plus tard. [34]
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V. Données biologiques

1. La NFS

La numération formule sanguine (Hémogramme) est un examen biologique permettant de
comptabiliser les différents éléments figurés dans le sang (plaquettes, globules rouges, diffé-
rentes catégories de globules blancs). [35]

Son préléevement est réalisé sur tube contenant une substance anticoagulante (solution
d'EDTA) empéchant le sang de se « gélifier ».

Elle permet de diagnostiquer une inflammation, une infection, une anémie ou une affection

de la moelle osseuse. [36] (Tableau XXVII)
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Tableau XXVII : Numération formule sanguine (principaux éléments recherchés) [35]

Taux normal

Principales causes
d'augmentation de ce taux

Principales causes
de diminution de ce taux

Hémoglobine
> 13 g/dl chez I'homme
> 12 g/dl chez la femme et
I'enfant
Hématocrite
< 54 % chez I'homme
< 47 % chez la femme et I'enfant

Hémoconcentration,
polyglobulie

Hémorragie, hémolyse, atteinte de
la moelle osseuse (trés nombreuses
causes)

Leucocytes (globules blancs)
de 4 000 a 10 000/mm3

Polynucléaires neutrophiles de
1700a7500/mm3

Polynucléaires éosinophiles de 0 a
500/mm3

Polynucléaires basophiles
de 0 2 200/mm3

Lymphocytes
de 500 a 4 500/mm3

Monocytes
de0Oal000/mm3

Infection bactérienne, inflamma-
tion, tabagisme, certains
médicaments, hémopathie

Allergie, parasitose

Maladie virale ou bactérienne
(coqueluche), hémopathie

Inflammation, hémopathie

Appartenance ethnique (Afrique),
infection virale, toxicité
médicamenteuse, hémopathie

Déficit immunitaire

Plaquettes
de 150 000 a 450 000/mm3

Etat inflammatoire, ablation de
la rate, stimulation de la moelle
osseuse

Atteinte de la moelle osseuse,
maladie immunologique, toxicité
médicamenteuse

1.1  Formule leucocytaire

Au cours de notre étude, 117 cas de SIB avaient une FL normale (39%), 99 cas présentaient

une hyperleucocytose a prédominance PNN (33%), 33 cas avaient une lymphopénie (11%), 24 cas

avaient une leucopénie (8%), et d’autres aspects sur la figure ci-dessous. (Figure 25)
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En effet, au cours de I'inflammation, on observe généralement une hyperleucocytose. Les
endotoxines bactériennes stimulent la production d’IL-1 qui agit sur la moelle osseuse pour
augmenter la production de polynucléaires neutrophiles (PNN).

Certaines chémokines exercent un effet ciblé sur certaines lignées de cellules sanguines
comme I'IL-8 sur le PNN, I’éotaxine sur I’éosinophile et le MCP-1 (monocyte chémoattractant)

sur les monocytes. [29]

Hyperéosinophilie

2,7% Hypermonocytose
2,3%
Hyperlymphocytose
4%
Leucopénie
8%
Lymphopénie
Normale

11%
39%

Hyperleucocytosea PNN
33%

Figure 25 : Pourcentage des aspects et anomalies de la FL retrouvées au cours des SIBs

étudiés

Toutefois, I'hyperleucocytose n’est pas constante dans les syndromes inflammatoires. [29]

Ce qui concorde avec nos résultats.

En effet, a la suite d’un traumatisme ou infection, des cellules sentinelles de I'immunité en-
trent en action (mastocytes et macrophages) et sont capables de détecter les éléments associés a
la présence de microorganismes (MAMP) ou dommages cellulaires (DAMP). [37]

Ces cellules vont reconnaitre ces éléments par des récepteurs PRR et sécréter des cytokines
pro-inflammatoires, comme le TNF-«, IL-1pB, IL-6, IL-8, les IFN, ainsi que des médiateurs lipi-

diques, les éicosanoides et d’autres cellules non immunitaires du microenvironnement.
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En paralléele, les cellules dendritiques et autres cellules sentinelles, deviennent matures une
fois leurs PRR activés et au lieu de détruire les micro-organismes ingérés, elles vont les trans-
porter jusque dans les organes lymphoides ol sont présents les lymphocytes, acteurs de la ré-
ponse immune adaptative. [37]

Ce qui explique la présence d’autres aspects rencontrés dans la FL comme
I’lhyperlymphocytose, I’hypermonocytose (précurseur de macrophages), et hyperéosinophilie.

Les anomalies de FL rencontrées avaient au cours de notre étude différents origines. Le ta-
bleau suivant résume le nombre de cas retrouvés dans chaque origine. (Tableau XXVIII)

Tableau XXVIIl : Origines des anomalies de la FL des SIB étudiées

F.L. / Etiologies Infections Infections | AP Inf. MS/ | Néo. | H.M.| MTE | Sl
bactériennes virales myco. | MAI | solides
Hyperleucocytose a 32 5 3 - 21 12 4 9 13
prédominance PNN
Leucopénie 2 4 6 - 4 4 4 - -
Lymphopénie - - 20 - 13 - - -
Hypermonocytose - - 5 - - 2 - -
Hyperlymphocytose 2 1 - - 4 - 5 - -
Hyperéosinophilie 1 - - - 1 - -
Normale 5 5 31 1 33 14 4 8 16

En effet, les populations leucocytaires peuvent fournir des informations utiles, notamment
en présence d’'une prédominance lympho-monocytaire ou éosinophilie. [29]

La leucocytose est inconstante et généralement peu marquée sauf en cas d’infection bacté-
rienne, d’abces profond, de nécrose ou maladie de Still. [29]

Une leucopénie (souvent associée a une neutro-lymphopénie) doit faire évoquer une at-
teinte virale, un LED, une pathologie tumorale ou une infection a germes Gram négatif. [29]

Les lymphopénies doivent faire évoquer des infections bactériennes ou virales (HIV) des
cancers et traitement anti-cancereux, des maladies auto-immunes (lupus), une IRC ou déficits

immunitaires primitifs. [38]
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L’hyperéosinophilie est bien connue pour son orientation diagnostique vers une origine al-
lergique ou une parasitose, voire une hémopathie ou une vascularite si la valeur est trés éle-
vée. [29]

L’hyperlymphocytose est soit réactionnelle aux maladies infectieuses (MNI, CMV, VIH...),
soit synonyme d’hémopathie maligne (SMP). [38]

L’hypermonocytose peut étre transitoires réactionnelles a des pathologies infectieuses ou
inflammatoires ou chroniques liées a une hémopathie maligne. [38]

A noter que la lymphopénie et leucopénie sont souvent associées, et dans ce cadre les

deux aspects englobe plus ou moins les mémes étiologies.

1.2 Formule érythrocytaire

Dans notre étude, I'anémie était 'anomalie biologique la plus identifiée au cours de
I’hémogramme présente dans 152 cas (50,67%). Elle a été normochrome normocytaire dans
75,65% de ses cas.

L’aspect normal était chez 144 cas (48%) et la PG chez 4 cas (1,33%).

En effet, tout état inflammatoire, s’il se prolonge, peut aboutir a une anémie, qu’il s’agisse
de maladies infectieuses, néoplasiques ou systémiques. L’'inflammation induit de nombreux
changements cytokiniques, avec pour conséquence une augmentation de la synthése de ferritine
et une diminution de celle de la transferrine. [39]

Ceci dit, 'augmentation de production d’IL-6 qui augmente les taux d’hepcidine, une mo-

lécule centrale dans I’lhoméostasie du fer. [40]
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Polyglobulie
1,33%

Normale
48%

Anémie
50,67%

® Anémie ® Normale m Polyglobulie

Figure 26 : Formule érythrocytaire globale des SIB étudiées

La présence d’une anémie est donc fréquente, et s’agira de la caractériser soigneusement.
Elle est habituellement d’origine inflammatoire (deuxiéme cause d'anémie acquise apreés les
anémies par carence en fer) et généralement proportionnelle au degré d’inflammation. [41,42]

Dans notre étude, elle n’avait pas vraiment d’orientation étiologique en vue de la limite de
I’étude en ce qui concerne les réserves en fer et taux de réticulocytes, mais en fonction du type
d’évolution du SIB, on a constaté que I’AHM est surtout présente dans I'inflammation chronique,

et I’ANN dans I'inflammation aigué. (Figure 27)
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Figure 27 : Pourcentage de I’AHM et ANN en fonction de I’inflammation

En effet, I'anémie inflammatoire est initialement normocytaire et normochrome puis micro-
cytaire. [41,42].

Ce qui concorde avec nos résultats.

En ce qui concerne l'orientation étiologique de I'anémie. Sa présence a toute sa place en
termes de diagnostic étiologique des SIBs. (Figure 28)

Cecit dit, elle demeure aspécifique en manque du dosage des réserves en fer et taux de ré-
ticulocytes qui étaient des limites de I’étude.

Le VGM (Volume globulaire moyen) et le TCMH (Teneur Corpusculaire Moyenne en Hémo-
globine) est un paramétre de la formule érythrocytaire (FE) permettant de déterminer I’aspect
macrocytaire, normocytaire ou microcytaire de I’anémie et le caractere normochrome ou hypo-
chrome de cette derni7re.

Le dosage de ferritine et de fer sérique conditionne la pris en charge de I’anémie hypo-
chrome microcytaire (AHM) ; Tandis que le dosage de taux de réticulocytes conditionne la pris en
charge des anémies normochrome normo/macrocytaire déterminant son caractére régénérative

ou arégénérative.
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Figure 28 : Algorithme de PEC et orientation étiologique de I’anémie

Ceci dit, ’'anémie hypochrome microcytaire (VGM < 82fl et TCMH <27pg) oriente en fonction du

taux de ferritine vers une carence martiale (ferritine basse) ou anémie inflammatoire (ferritine

normale ou élevée), et en fonction du taux de fer sérique, elle oriente vers une origine hématolo-

ique.

L’anémie hormochrome normocytaire (82fl <VGM< 98fl et 27pg <TCMH< 32pg) conditionne le

dosage de taux de réticulocytes qui en fonction de son taux oriente vers une hémorra-

gie/syndrome hémolytique (élevé), voire une origine endocrinienne (péripherique) ou médullaire
(centrale) si elle demeure arégénérative.

L’anémie hormochrome macrocytaire (VGM> 98fl et 27pg <TCMH< 32pg) de méme conditionne

le dosage de taux de réticulocytes orientant en focntion de ses valeurs ou vers une hémolyse

(élevées), voire une origine médullaire, endocrinienne, toxique ou endocrinienne a comilcations

centrale (diminuées).
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Cependant, en ce qui concerne la polyglobulie dans notre étude. Elle s’est révélée dans [4
cas], dont 2 cas étaient liée a une Polyglobulie de Vaquez.

En effet, la Polyglobulie (PG) est soit primitives (dans le cadre de la Polyglobulie de Vaquez
ou un syndrome myéloproliferatif), soit secondaire a une hypoxie tissulaire ou hyperproduction

d’érythropoiétine (atteinte rénale, hépatique...). [38]

1.3 Formule plaguettaire

Les plaquettes (thrombocytes) sont des fragments cellulaires produits dans la moelle os-
seuse qui circulent dans le sang et interviennent dans la coagulation.

Elles sont sous le contrble de la thrombopoiétine (produite essentiellement hépatique) mais
aussi de cytokines comme I'IL11 (en cas de thrombopénie), IL6 IL-1 (en cas d’inflammation) qui
stimule la moelle osseuse pour produire les mégacaryocytes, qui a leurs tours fabriquent des
plaquettes a partir de matériaux présents dans le cytoplasme cellulaires. [43,44]

Ceci dit, la formule plaguettaire au cours de notre étude était majoritairement normale, soit
dans 153 cas (51%). Suivie de la thrombopénie chez 96 malades (32%) et I’hyperplaquettose chez

51 patients (17%). (Figure 29)

Thrombopénie
32%

Normale
51%

Hyperplaquettose
17%

m Normale ® Hyperplaquettose Thrombopénie

Figure 29 : Pourcentage des anomalies de la FP retrouvées
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a) I’hyperplaguettose (Thrombocytose)

En effet, on note parfois une hyperplaquettose qui peut atteindre 106 plaquettes/mm3
dans le cadre de Sl et qu’on appelle thrombocytose secondaire réactionnelle (la cause la plus
fréquente de thrombocytose) et dont le degré est corrélé a la sévérité de I'inflammation. [44,45]

Elle est expliquée par les interactions plaquettes—cellules endothéliales et leucocytes-
cellules endothéliales qui jouent un role déterminant au cours de la réaction inflammatoire grace
aux molécules d'adhérence. [45]

Elle est retrouvée dans les infections, les inflammations chroniques (Connectivites, MICI...),
la carence en fer, I’asplénie, certains cancers et hémopathies malignes (SMD, SMP, leucémies) et
médicaments. [43,44]

Cependant, dans notre étude la thrombopénie était assez marquée, d’autant plus que les
cas d’APs étudiés (étiologie la plus fréquente des infections) avaient dans 88,7% de leurs cas une
thrombopénie.

Le tableau suivant résume le nombre de cas retrouvé pour chaque anomalie de la FP en
fonction des étiologies rencontrées. (Tableau XXIX)

Tableau XXIX : Origines des anomalies de formule plaquettaire

Formule PLQ Infections Infections Inf. AP MS / Néo. H.M. MTE Sli
bactériennes virales myco. MAI solides

Normale 29 12 - 8 51 20 7 13 13

Thrombocytose 9 - - - 18 8 5 2 9

Thrombopénie 4 3 1 63 6 4 6 2 7

b) Lathrombopénie (Thrombocytopénie)

En effet, la thrombopénie est une perturbation fréquente au cours du paludisme et peut

étre méme utilisée comme un marqueur sensible mais non spécifique pour une infection active a

Plasmodium. [46]
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Cecit dit, alors que la thrombocytose est souvent décalée (dite de «rebond» ou postinfec-
tieuse), certaines études menées en unités de soins intensifs ont montré que la thrombopénie
était un facteur de surmortalité dans le cadre de SI. [45]

Elle doit faire rechercher une étiologie de CIVD, un SAM, un PTl ou SHU. Des causes
d’inflammation et de séquestration plaquettaire. [45]

Enfin d’autres causes restent a évoquer, parmi elles on retrouve les connectivites et syn-
dromes lymphoprolifératifs (infiltration médullaire), les infections virales (VIH, HVC, EBV, CMV...),

le sepsis bactérien et causes médicamenteuses (Tableau XXVI). [44]

2. LA VITESSE DE SEDIMENTATION (VS)

2.1Principe de la VS

J. Hunter décrit, dans son traité en 1794, que la partie rouge du sang sédimente plus vite
lors de certaines inflammations. Néanmoins, la découverte de la vitesse de sédimentation (VS) est
attribuée a R. Fahraeus qui en a décrit les premieres anomalies et E. Biernacki qui a expliqué la
méthode de mesure en 1894, introduite et utilisée en médecine dés 1924 suite aux travaux de
Westergren (adjonction de citrate).

En 1935, Wintrobe a proposé de rendre le sang incoagulable par adjonction d’oxalate,
d’ammonium et de potassium. [80]

Aujourd’hui elle est mesurée grace a un prélevement sanguin effectué sur un anticoagulant
(citrate de sodium). A différencier des autres prélévements. (Figure 30)

Elle représente la distance parcourue en une heure par le culot de globules rouges dans un

tube capillaire. [80]
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Tube sec avec gel séparateur

i Tube a héparinate de lithium
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Figure 30 : Types de tubes en fonction des prélévements

Assurément, la vitesse de sédimentation (VS), largement utilisée depuis des décennies a

toute sa place dans le cadre de I'inflammation, a I’avantage d’étre rapide a effectuer et peu col-

teuse. [47,48]

Ses valeurs varient en fonction de I’dge et du sexe. (Selon Miller) (Tableau XXX)

Chez I’'homme : dge/2 ; et chez la femme : (Age-10) /2 [49].

Tableau XXX : Les valeurs standards de référence de la VS (Selon Miller)

Homme Femme
Jeune <15 < 20
Age < 20 < 25

2.2Discussion de nos résultats

Dans notre étude elle a été demandée chez 163 cas de SIB et était accélérée la 1¢ heure

chez 115 malades (70,55%) et normale chez 48 malades (29,45%).
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Cependant, elle n’était pas demandée dans 137cas, soit chez 45,6% malades. (Figure 31)
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Figure 31 : La VS dans notre étude

En effet, la vitesse de sédimentation (VS) permet d’estimer I'importance du syndrome in-
flammatoire, mais reste trés peu sensible et influencée par une multitude de facteurs. [47,48]

Elle est faussement abaissée en cas de polyglobulie sévere, de cryoglobulinémie,
d’hyperviscosité et d’autres mécanismes. [47,48]

Ce qui explique les 137 cas ol on ne I'a pas demandée et les 48 cas revenus négatifs.

Le tableau suivant résume les principaux facteurs influencant la VS. (Tableau XXXI)
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Tableau XXXI : Principaux facteurs influencant la vitesse de sédimentation [13]

Accélération de la VS Ralentissement de la VS
> Sexe féminin, > Cryoglobulinémie,
> Age, Obésité, > Anémie falciforme,
> Anémie, > sphérocytose,
> Grossesse, > acanthocytose
Facteurs d'in- > Hypercholestérolémie, Maladies > microcytose,
fluence inflammatoires quelle qu’en > Polyglobulie,
soit la cause, > Hypofibrinogénémie,
> Hyper-y-globulinémie mono > Insuffisance cardiaque.

ou polyclonale,
> Insuffisance rénale chronique,

> Syndrome néphrotique.

Dans notre étude, la majorité des VS demandées était dédiée aux pathologies systémiques
et auto-immunes (42%), suivies des infections bactériennes et néoplasies solides dans respecti-

vement 13% et 12 % des VS demandées. (Figure 32)
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Figure 32 : Répartition des VS demandées en fonction des indications

En effet, les indications de la VS ont été largement discutées dans la littérature.

Cependant, sa cinétique lente qui s’éleve a partir de la 30éme heure de I'inflammation avec
retour a la normale plusieurs semaines aprés la rend beaucoup plus utile dans la pathologie de
I'inflammation chronique. [47,48]

En réalité, son utilité actuelle est restreinte et se résume au diagnostic des maladies systé-
miques comme la maladie de Horton (VS typiquement augmentée), la détection d’une gammapa-
thie monoclonale et a différencier une poussée d’une surinfection dans le contexte d’un LED. Des
situations ou le couple VS-CRP qui est vivement recommandé.

Elle peut également contribuer au diagnostic différentiel de certaines pathologies comme

dans le cadre des arthroses et Polyarthrite rhumatoide (PR). [47,48]

Ce qui explique son indication volontaire lors de pathologies systémiques.
Toujours dans notre étude, la sensibilité de la VS s’est démontrée variable en fonction des

étiologies rencontrées, comme l'indique le tableau suivant : (Tableau XXXII)
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Tableau XXXIl : La VS en fonction des étiologies de SIB rencontrées

VS Infections Infections AP MS / MAI Néo. H.M.
bactériennes virales solides
Accélérée 71,4% 40% 63,6% 79,4% 90% 45,5% 62,5%
Normale 28,6% 60% 36,4% 20,6% 10% 54,5% 37,5%

Le tableau ci-dessous résume les valeurs de la VS en fonction des mémes étiologies. (Ta-

bleau XXXIII)

Tableau XXXIII : Les valeurs de la VS en fonction des étiologies de SIB rencontrées

Inf.bact Inf.vir Paludisme MS/MAI H.M. Néo solides MTE
V. Moyenne 45 28,6 31 68 32 69 25
(mm/1¢reH.)
V. Extrémes 8-133 10-38 24-41 4-108 2-78 22-103 10-32
(mm/1ereH.)

En effet, les valeurs élevées au-dela de 100 mm/h sont toujours associées a une infection,

connectivite ou cancer métastatique. [81]

En tant que marqueur d’infection, elle est utile dans le contexte d’infections ostéo-

articulaires, y compris les infections de prothése. [82]

En tant que marqueur d’activité et de réponse au traitement, la VS garde un intérét dans

I’artérite temporale de Horton, la polyarthrite rhumatoide et la maladie de Hodgkin. [83]

Pour toutes ses raisons, la VS trouve toute son utilité dans le diagnostic positif, étiologique

et différentiel du SIB, mais reste trés peu sensible a la présence de ce dernier ou pathologie dé-

terminée.
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Les tableaux suivants présentent les variations de valeurs de la VS en fonction des patholo-
gies et inversement. (Tableau XXXIV) (Tableau XXXV)

Tableau XXXIV_: Variations physiologiques et pathologiques de la VS

Variations Grossesse (Hémodilution et augmenta- Médicaments (AINS et CTC |
physiologiques tion de Fibrinogene), obésité et les cestrogénes 1)
Variations Infections bactériennes, Tuberculose, Arthropathies (RAA, PR)
pathologiques pleurésies, B-P. aigues, Parasitoses Cirrhose, M.Crohn et Cancers
viscéraux
VS normales en IHC, CIVD (IFg.) Hyperviscosités, Anémie
pathologie PG de Vaquez et II hémolytique et
Hémoglobinopathies

Tableau XXXV : Pathologies impliquées en fonction des valeurs de la VS

Variations de valeurs Pathologies impliquées
40-100 mm/1ée Heure Infection bactérienne, virale, parasitaire, MICI, PR,
Obésité (HyperTg.+HyperCT), Syndrome néphrotique
> 100 mm/ 1% Heure Anémie sévére, |. Rénale, Myélome Multiple,
Tumeurs solides, LMH, Macroglobulie

3. La CRP

3.1 Principe de la CRP

La C-Réactive protéine fut découverte en 1930 par W. Tillet et T. Francis dans le sérum de
patients ayant une inflammation aigué. [41]

Plus tard, ils ont eu les mémes résultats avec des patients ayant une ostéomyélite a staphy-
locoque, purpura rhumatoide, endocardite bactérienne subaigué et abcés pulmonaire. Toutefois,
le sérum des patients ayant une infection virale, paludisme et tuberculose n’a pas précipité avec
ce fragment C donnant des résultats négatifs. [51]

En effet, c’est une protéine pentamérique de 120 kDa de la phase aigué de I'inflammation
produite par les hépatocytes ou sa synthese est régulée par les cytokines telles que I'lL-6

[52,53]. Et dont les valeurs (en mg/l) sont :
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» Dans les hormes :

—Chez la femme (25-70 ans) = limite sup N - (4ge/65) + 7 mg/I,
—Chez I’lhomme (25-70 ans) = limite sup N - (age/65) + 1 mg/I.

* En pratique :

—< 1 ou2:normal,

—> 10 : inflammation cliniquement significative,

-2 - 10 : inflammation mineure ou obésité, tabagisme, diabeéte sucré.

Dans notre étude, nous avons retenu comme seuil celui de 5mg/I.

3.2 Discussion de nos résultats

Dans notre étude, la CR-Protéine a été demandée chez 276 patients (92%) présentant un
SIB, faisant d’elle le deuxieme marqueur le plus demandé de notre étude, apres la NFS. Elle s’est
révélée positive chez 242 malades , soit sensible a 87,7% des SIBs.

Toutefois, il est fort probable que les 24 patients restants chez qui la CRP manquaient ont
certainement bénéficiés d’'une CRP. Et dans ce cas les 24 dosages de CRP manquants étaient
considerés comme un biais des études rétrospectives.

Tandis que le diagnostic de SIB de ces patients a été retenue par un faisceaux d’arguments

cliniques ainsi que I’élévation d’autres biomarques de I'inflammation (NFS+VS+PCT+EPS).

Sa sensibilité s’est révélée dépendente de I'étiologie en cause : (Tableau XXXVI)

Tableau XXXVI : La sensibilité de la CRP en fonction des étiologies des SIB étudiées

Aspects de Infections Infections AP MS / MAI Néo. H.M. MTE
la CRP bactériennes virales solides

Positive 95,2% 60% 95,8% 83,5% 89,3% 60% 76,9%

Négative 4,8% 40% 4,2% 16,5% 10,7% 40% 23,1%
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En effet, sa cinétique rapide qui varie dés la 6éme heure et son taux qui peut varier d’un fac-
teur 10 a 100 et diminuer 48h apres la fin de ’agression pour se normaliser en une dizaine de
jours, fait d’elle un bon marqueur d’inflammation et surtout au cours de la phase aigiie. [13,54]

Ce qui explique son indication massive devant un Sl pour différencier une inflammation ai-
gué d’une inflammation chronique.

La moyenne de ses valeurs dépend de I’étiologie concernée. (Figure 33)
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Figure 33 : Valeur moyenne de la CRP en fonction des étiologies de SIB

En effet, son taux peut orienter vers la pathologie en cause. Un taux supérieur a 50 mg/I
associée a un syndrome de réponse inflammatoire systémique. Un taux supérieur a 150 mg/
associé a une polynucléose témoigne le plus souvent d’une étiologie infectieuse bactérienne. [55]

Ceci dit, une CRP élevée de plusieurs centaines de milligrammes par litre doit faire évoquer
une maladie infectieuse. Sa concentration peut augmenter d’un facteur 100 en 24 heures si c’est
une infection bactérienne, et moins intensément si c’est une infection virale ou parasitaire.

[56,57]
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La CRP a donc tout a fait sa place pour différencier une fieévre d’origine infectieuse et non-
infectieuse quand la clinique reste aspécifique et que les examens microbiologiques ne sont pas

assez rapides pour en faire la distinction. [56,57]

Cependant, des taux élevés et persistants de CRP peuvent étre observés dans des états in-
flammatoires chroniques tels que les infections chroniques ou les arthrites inflammatoires
[55,58]. Et dans ce cas, elle peut atteindre 100 mg/L avec une diminution assez rapide sous trai-
tement (corticothérapie). D’olu son intérét dans le suivi d’'une pathologie inflammatoire et effica-
cité d’un traitement. [59]

Les concentrations de CRP sont corrélées a la gravité de la maladie. [60]

Néanmoins, en dehors d’une poussée de la maladie lupique, il n’y a pas de cause de non-
augmentation de la CRP au cours d’une réaction inflammatoire. Ce marqueur a ainsi une trés
bonne sensibilité [55].

Enfin, dans les pathologies néoplasiques, environ un cas sur deux est associé a un syn-
drome inflammatoire biologique, surtout dans les cancers des poumons, du rein et digestif. La

CRP élevée, sans infection, dans les cancers, est de mauvais pronostic. [47]

Ce qui explique le léger manque de sensibilté rencontré dans les pathologies systémiques,
néoplasiques et autres.

On en déduit que la protéine C-réactive reste sans aucun doute un trés bon marqueur
d’inflammation, en particulier dans la pathologie inflammatoire aigué par sa cinétique rapide, sa
grande sensibilité et son intérét dans le suivi d’une pathologie particuliére. [59]

Ce qui explique son indication massive devant 92% des malades présentant un SIB.

Enfin, Le tableau suivant présente la comparaison entre la CRP et la VS en termes de ciné-

tique, facteurs d’influences et méthodes de dosage. (Tableau XXXVII)
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Tableau XXXVII : Comparaison entre CRP et VS

Tableau comparatif Protéine C-réactive (CRP)
Prélevement Plasma, sérum ou sang
complet
Méthode de mesure Mesure directe de la réponse

de phase aigué
Amplitude et vitesse Début aprés 4 a 6H, pic a
d’élévation 36 - 50 heures, suit
étroitement réponse aigué,
retour a la normale 3 - 7

jours apreés retrait stimulus.

Effet de ’anémie, de la PG, Aucun
protéines et GR (taille et

morphologie)

4. La procalcitonine (PCT)

4.1 Principe de la PCT

Vitesse de sédimentation (VS)
Echantillon frais de sang
complet
Mesure indirecte de
I’élévation du fibrinogéne
Elévation plus lente, retour a
la normale apres des
semaines, malgré une
amélioration clinique.
Fibrinogéne peut s’élever jus-
gu’a 400% au-dessus de la
norme.

Faux négatifs ou faux positif

selon I’'anomalie.

La PCT est une protéine composée de 116 acides aminés, avec un poids moléculaire de

14,5 kDa (kilodalton). Elle est le précurseur peptidique de la calcitonine. Sa transcription et sa
traduction sont normalement localisées dans les cellules C de la thyroide et, dans une moindre

mesure, dans d’autres cellules neuroendocrines. [61,62] Ses valeurs de références dans la littéra-

ture sont : [63] (Tableau XXXVIII)
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Tableau XXXVIII : Valeurs de référence de la PCT

Sujet sain adulte PCT < 0,5 (ug/I)
Nouveau-né : dge (heures) PCT (ug/l) inferieur

0-6 2

6-12 8
12-18 15
18-30 21
30-36 15
36 - 42 8
42 - 48 2

La PCT est détectable dans le sang 2 a 4h suivant le début de I'infection, suivant la
libération de TNFx a 90 minutes et d’IL-6 aprés 3h.

La concentration maximale est observée 6 a 12h apres le début de I'infection. Elle a
un temps de demi-vie d’environ 24h, mais elle peut-étre détectable jusqu’a 7 jours.

[64,65]

4.2 Discussion de nos résultats

Dans notre étude, la PCT a été demandée chez 51 malades dont 30 cas (58,8%) avaient une
infection, 11 cas (21,6%) avaient une pathologie systémique et 10 cas (19,6%) avaient une néo-

plasie solide. (Figure 34)
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Figure 34 : Indications de prescription de la PCT en fonction des étiologies

Elle s’est révélée dans notre étude, positive dans 80% des infections (bactériennes, virales,
parasitaires et mycologique) ou elle a été demandée, dans 50 % des néoplasies solides et 18,18%
des pathologies systémiques et auto-immunes.

Les valeurs moyennes et extrémes de ses valeurs étaient variables en fonction de ses étio-
logies. (Tableau XXXIX)

Tableau XXXIX : Valeurs de la PCT en fonction des étiologies de SIB

Infections Infections Infection AP MS/MAI Néo.
bactériennes virales myco. solides
V. Moyenne 5,12 2,48 0,75 1,675 1,14 1,5
(ug/l)
V. Extrémes 0,35-12,5 0,3-5,4 0,75 0,4-2,17 0,1-2,5 0,26-4,32
(ug/)

En effet, Les concentrations de la PCT sont corrélées a I’étendue de I'infection et a la sévé-
rité de la réponse inflammatoire de I‘hote. Les valeurs de référence sont a interpréter avec

I’ensemble des données cliniques : [66]
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v < 0,5 ng/ml : sepsis improbable ; une infection bactérienne locale est toute-
fois possible.

v 0,5a2,0ng/ml: infection bactérienne possible ; a interpréter en fonction du
contexte clinique. En cas de suspicion d'infection, il est conseillé de renou-

veler ce dosage dans les 24 h.

v’ 2,0a10,0 ng/ml : infection bactérienne systémique probable.
v 10,0 ng/ml : sepsis bactérien sévere ou choc septique.

Ce qui explique son indication volontaire devant une infection bactérienne et suspi-
cion de sepsis. [67,68]

Cependant, d’autres causes d’élévation de la PCT peuvent interevenir : infections
parasitaires et fongiques, défaillance multiviscérale, chirurgie, brllures, polytraumatisés,
choc thermique, arrét cardiaque, cancers, atteintes hépatiques aigués, traitement immu-
nosuppresseur (augmentation artificielle de la PCT).

Ce qui explique sa positivité retrouvée en dehors d’une cause infectieuse.

A I'inverse, une valeur de PCT normale n’exclut pas automatiquement une infection
bactérienne, car elle peut s’observer dans les situations suivantes :

1/- antibiothérapie préalable (si efficace : la PCT chute de 30 a 50 % par 24 heures)

2/- infections localisées (médiastinite, endocardite, abces profonds, etc.),

3/- maladies inflammatoires,

4 /- phase tres précoce de I'infection (< 6 h). [63]

Ce qui explique les cas ou elle s’est révélée négative.
Tandis que pour les infections virales, on en déduit qu’elle étaient accompagnées de pullu-
lations polymicrobiennes, notamment dans le cas d’une infection VIH avec sepsis (PCT=5,4ug/l)

et méningite herpétique (PCT=1,75ug/Il). D’ou sa presecriprion devant une infection virale.

74



Le syndrome inflammatoire biologique en Médecine Interne, au sein de I’Hopital Militaire
Avicenne de Marrakech

5. L’électrophorése des protéines sériques (EPS)

5.1 Principe de I’EPS

L’électrophorése des protéines sériques est un examen qui sépare les protéines du sérum
en les soumettant a un champ électrique (Payment and Trudel 1989) qui migrent de la cathode
vers I’anode.

Les résultats de cet examen sont présentés sous deux formes : (Tableau XL) (Figure 35)

1. Un graphique, résultat de I'intégration par densitométrie de la bande d’électrophorése

2. Les valeurs chiffrées pour chacune des fractions : pourcentage et concentration en g/L

calculés a partir de la protidémie totale ainsi que le rapport albumine/globulines.

Le profil électrophorétique normal permet d'individualiser cing fractions de I'anode vers la

cathode :
Tableau XL : Protéines analysées : EPS normale
Albumine * Premier pic de migration (le plus a gauche sur EPS)
e taux normal : 40 a 45 g/I
o1- globulines * o1 antitrypsine et I'orosomucoide
e taux normal : 2 a 4 g/I
o2- globulines * ®2-macroglobuline, céruléoplasmine et haptoglobine
* taux normal : 4 a 7 g/I
B-globulines * Transferrine, fraction C3 du complément et certaines IgA
e taux normal : 7a 13 g/I
Y-globulines * Bande la plus large (le plus a droite sur EPS)

e Immunoglobuline (surtout IgG et une partie des IgA)
e taux normal : 6a 15 g/I
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Figure 35 : Profil électrophorétique normal (d’aprés Prin et al. 2009)
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5.2 Indications

Dans notre étude, elle a été demandée chez 50 patients présentant un SIB et ses indica-
tions étaient variables. (Tableau XLI)

Tableau XLI : Indications de prescription de I’EPS dans notre étude

Indications Nombre de cas et pathologies

Infections bactériennes 10 cas [3 TBK, 2 PNA, 2 B-Pneumopathies, 2 ostéo-
myélites et 1 E.I.]

Infections virales 2 [2 hépatites virales]
Paludisme -
Hémopathies malignes 6 cas [3 MM, 1 LLC, 1 LMC et 1 LMH]
Néoplasie solides 6 cas [2 Tm.gastriques, 2 CHC, 1 CBP et 1 car-
ci.perit.]
MS/MAI 19 cas [4 LED, 3 MB, 3 Gougerot-Sjogren, 2 Scléro-

dermie, 2 Sarcoidose et 2 DM, 1 SAPL, 1 Purpura rhuma-
toide et 1 SPA]

MTE 3cas[2 TPet 1 TVP]

Sl 4
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En effet, dans la littérature on retrouve que les indications consensuelles de prescription de
I’EPS sont :

e Les infections a répétition ;

e Les douleurs osseuses non traumatiques sans anomalies a I’examen radiologique stan-
dard ;

e Une polyarthrite inexpliquée ;

e Les adénopathies et splénomégalie ;

e Les neuropathies périphériques inexpliquées ;

e Un purpura vasculaire ;

e Les anomalies de ’lhémogramme sans cause évidente (principalement anémie, lymphopé-
nie isolée ou hyperlymphocytose) ;

e Une vitesse de sédimentation élevée avec CRP normale (en dehors de la grossesse et en
tenant compte de I’dge) ;

e Une hypercalcémie (corrigée en fonction de I’albuminémie/protidémie) ;

e Une Insuffisance rénale récente non obstructive ou syndrome néphrotique ;

e Certaines anomalies osseuses radiologiques (fracture vertébrale suspecte, fracture patho-
logique, géodes). [69]

e Et dans une situation d’urgence rare : le syndrome d’hyperviscosité. Le motif de la pres-
cription est une aide a I'interprétation pour le biologiste médical.

e Tout patient > 50 ans avec suspicion de myélome multiple sans signes d’appel clinique.

Cependant aucun argument dans la littérature n’a été soulevé pour la prescription systé-

matique d’une EPS en I’absence de signes d’orientation.
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5.3. Discussion de nos résultats

Au cours de I'inflammation, I’'EPS s’accompagne d’un aspect graphiques assez spécifique
caractérisée par :

- Diminution de I’'albumine

- Augmentation des «1-globulines :

o1 glycoprotéine acide

ol antitrypsine

ool antichymotrypsine

- Augmentation des x2-globulines :

o Augmentation de I’haptoglobine

- Taux stable de B-globulines :

o Diminution de la transferrine

oElévation des fractions du complément

- Augmentation des y-globulines

Les maladies systémiques et les pathologies infectieuses sont fréquemment associées a

une augmentation polyclonale des y-globulines

Inflammation}

Figure 36 : Profil électrophorétique au cours d’une inflammation (d’aprés Prin et al. 2009)
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Cependant, dans notre étude, cet aspect et caractéristiques n’étaient pas tous le temps
présents.

L’anomalie la plus rencontrée au cours de I’EPS était I’hypoalbuminémie, retrouvée chez 39
malades (78%), suivie de la présence de SIC chez 30 patients (60%), puis de I'hyper-atet L’hyper-
Bglobulinémie retrouvées dans respectivement 16 et 13 cas, soit (32%) et (18%),

L’hyper-yglobulinémie polyclonale et monoclonale étaient dans respectivement 18 cas
(36%) et 3 cas (6%) patients.

L’aspect normal était dans 9 cas (18%), un SIA dans 2 cas (4%) et un bloc beta-gamma dans
1 cas (2%).

En effet, toutes les études antérieurs adherent a la prédominance de I’hypoalbuminémie et
la présence de SIC au niveau des EPS lors d’un SIB. Ce qui concorde avec nos résultats.

Cependant, au cours de notre étude, on a eu quelques aspects particuliers d’EPS moins

prédominants :

5.4. Cas particuliers

> 3 cas de pic monoclonal de gammaglobulines, tous retrouvées dans le cadre de
myélome multiple,

> 1 cas d’hypoalbuminémie sévére, avec migration des protéines au niveau de la zone
alpha. C’était le cas d’une femme suivie pour LED et présentant un SN.

> 1 cas de bloc béta—-gammaglobuline dans le cadre d’une hépatite virale, probable-

ment évoluant au stade de cirrhose.

En effet, I’électrophorese des protéines sériques est une analyse permettant la recherche
de modifications qualitatives et semi-quantitatives du profil protéique.

Cette analyse renseigne, entre autres, sur la présence de gammapathies monoclonales,
mais également sur un déficit en «1-antitrypsine, un état inflammatoire, un syndrome néphro-

tique, grace a des aspects plus ou moins pathognomoniques.
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Figure 37 : Cas particuliers de L’EPS (A/- Gammapathie monoclonale, B/- Cirrhose ou hé-

patopathies, C/- Syndrome néphrotique)

5.5. Rapport Albumine/Globulines et Protidémie

Dans notre étude, le taux de protéines totales était normal chez 36 malades (72%), diminué
chez 10 malades (20%) et élevé chez 4 malades (8%).

Le rapport A/G était normal chez 28 malades (56%), diminué (< 1,2) chez 20 malades (40%)
et élevé (> 1,8) dans 2 cas (4%).

En effet, ces indices et valeurs sont d’une grande utilité a ne pas négliger, notamment que :

v L’hyperprotidémie est observée dans de nombreuses situations, comme une déshy-
dratation (« coup de chaleur », diarrhée, vomissements) ou au cours de diverses
maladies comme le myélome qui entrainent une augmentation de la masse de pro-
téines circulantes.

v' L’hypoprotidémie peut étre causée par un défaut d'apport (malnutrition) ou
d’absorption, un défaut de synthese (insuffisance hépatique) ou perte anormale au

niveau du rein (I. rénale) ou encore par une surcharge hydrique (hémodilution).
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6. Le profil protéique (PP)

6.1. Principe du PP

Le concept de profile protéique est apparu en 1984, mis au point par P. Giraudet. Le prin-
cipe est de juxtaposer sur un méme graphique plusieurs protéines plasmatiques, dont les résul-
tats sont donnés en pourcentage des valeurs usuelles (contrairement a I’EPS en fractions), nor-
malisées par rapport a I’age et au sexe. [55]

En effet, le dosage d’une protéine isolée est difficile a interpréter et a associer a une patho-
logie précise car une protéine peut étre reliée a plusieurs mécanismes physiopathologiques con-
tradictoires et aboutir a une résultante normale. D’ou le non-sens biologique du dosage d’une
protéine d’inflammation [70]

Ce profil regroupe 8 protéines : les IgG, IgA, et IgM (immunoglobulines qui sont impliquées
dans la réponse immunitaire humorale), la fraction C3 du complément, I'orosomucoide et
I’haptoglobine (protéines « positives » de I'inflammation), la transferrine et I'albumine (protéines
« négatives » de I’'inflammation et marqueurs de I’état nutritionnel). [70]

Ce profil permet 'orientation diagnostique lorsque la clinique est peu caractéristique :
fievres prolongées, fatigue au long cours, pathologie dysimmunitaire, altération de I'état général,
perte de poids, etc.

Il existe deux types de protéines d’origine hépatocytaire impliquées dans I'inflammation :
les protéines « positives » dont le taux augmente lors de I'inflammation comme :

La CRP (Protéine C-réactive), orosomucoide (alpha 1- glycoprotéine acide), haptoglobine,
fibrinogene, alpha 1-antitrypsine, complément C3 et C4, céruléoplasmine,

et les protéines « négatives » dont la synthése est freinées : albumine, préalbumine, trans-
ferrine. Parmi ces protéines, trois composent le profil protéique inflammatoire : la CRP, protéine
a cinétique rapide et de grande amplitude, I'orosomucoide et I’haptoglobine a cinétique lente et

d’amplitude plus modérée. [70] (Tableau XLII)

81



Le syndrome inflammatoire biologique en Médecine Interne, au sein de I’Hopital Militaire
Avicenne de Marrakech

Cependant, il est important de connaitre les limites et mécanismes d’influence pour cha-
cune en raison de « la résultante » normale si les 2 mécanismes sont asscociés (inflammation +
facteurs d’influence)

D’ou l'intérét de demander au moins 2 protéines d’inflammation. Le dosage d’une seule
protéine est considéré comme un non-sens biologique.

Tableau XLII : Evolution des protéines en fonction des processus physiopathologiques [71]

Mécanisme 1 Mécanisme 2 Résultante

Transferrine Inflammation N Carence martiale ~ Normale
Haptoglobine Inflammation ~ Hémolyse IV N Normale
Orosomucoide Inflammation ~ Fuite urinaire N Normale
Fibrinogéne Inflammation ~ Fibrinolyse N Normale
Cc3 Inflammation ~ Activation du C3 N Normale

CRP Inflammation ~ Hyper catabolisme N Normale

6.2. L’oromucosoide

En effet, 'orosomucoide est une protéine de la réaction inflammatoire, faisant partie du
groupe des x1-globulines. Sa synthese hépatocytaire est stimulée par les cytokines inflamma-
toires telles que I'lL-1, le TNF-alpha et I'lL-6. Sa concentration sérique s’éléve deés la 3e ou 4e
heure apres le stimulus inflammatoire et son pic est obtenu en 3 a 5 jours.

Elle permet donc la détection et le suivi d’une réaction inflammatoire et peut étre deman-
dée en association avec la C-réactive protéine et I’haptoglobine, sous forme de «profil inflamma-
toirex».

Couplée a la CRP, elle permet le diagnostic et surveillance de traitement d’infections bacté-

riennes. [84]
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Ses valeurs de référence chez I'adulte sont de 0,50 a 1,20 g/I, mais elle reste influencée
par certains mécanismes physiopathologiques, dont les principaux sont les fuites urinaires et
digestives. [86] (Tableau XLIII)

Tableau XLIII : Facteurs d’influence de I’oromucosoide

Augmentation Diminution

+Inflammation aigué, subaigué ou «IHC
chronique -Dénutrition sévére (en I'absence

Facteurs -Insuffisance rénale (rétention plas- d’inflammation)
matique de la fraction normalement -Fuites urinaires (SN +++) et digestives (en-
filtrée par le glomérule) téropathies exsudatives)

d'influence -Infarctus du myocarde : pic au 5e -Médicaments et cestrogénothérapie
jour et normalisation au 21e jour -Nouveau-nés

6.3. L’haptoglobine

L’haptoglobine est une glycoprotéine sérique de synthése hépatique, de migration vers la
zone des alpha-2 globulines a I’électrophoreése et fait partie des protéines «positive» de
I'inflammation.Ses valeurs de référence chez I'adulte : 0,30 a 2,00 g/l, mais demeurent influen-
cées par certains mécanismes physiopathologiques, dont les principaux sont les hémolyses. [85]
(Tableau XLIV)

Tableau XLIV : Facteurs d’influence de I’haptoglobine

Augmentation Diminution
- Hémolyses intravasculaires [immunologique,
infectieuse (paludisme), hémoglobinopathies, mé-

Facteurs dicamenteuse, mécanique (prothése valvulaire
cardiaque)].

- Insuffisance de synthése hépatique [Hépatopathies
aigués, hépatopathies chroniques]

- Autres : Malnutrition, syndrome néphrotique,
déficits congénitaux (3 % des sujets de race noire).

La seule cause d’augmentation
D’influence est I'inflammation
(aigué, subaigué, ou chronique).
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Enfin le tableau suivant compare les 3 protéines essentiels qui constituent le « profil in-
flammatoire » et leurs intéréts en fonction de I’évolution des SIBs. (Tableau XLV)

Tableau XLV : Comparaison de la CRP, orosomucoide et haptoglobine en fonction de I’état in-

flammatoire [86]

Syndrome inflammatoire CRP Orosomucoide Haptoglobine
Aigu débutant +++ + N ou +
Aigu, phase d’état +++ +++ +++
Régressif Nou + + ++
Chronique N ou + + ou ++ +4

Ainsi le profil protéique a tout son intérét devant la présence d’un SIB, d’autant plus qu’il
évalue une multitude de protéines inflammatoires de facon simultanée et permet d’explorer aussi
d’autres mécanisme physiologiques ou pathologiques, dont les états hémolytiques (intra ou ex-

travasculaires) et nutritionnels.

7. Autres Biomargqueurs

7.1. Le Sérum amyloide A (SAA)

Il existe de nombreux biomarqueurs dont la plus value reste encore a déterminer, comme
le sérum amyloide A (SAA) par exemple.

Ce dernier a été comparé avec la CRP et la 2’-5"-oligoadénylate synthétase (2-5A synthé-
tase) au cours d’une étude visant a faire la distinction entre une infection d’origine virale ou bac-
térienne chez des enfants atteints d’infections bactériennes et virales diagnostiquées [72]. Au
cours de cette étude, les augmentations des concentrations de CRP et de SAA étaient générale-
ment paralléles. Au stade aigu des infections bactériennes, les niveaux de CRP étaient modéré-
ment ou fortement augmentés et les niveaux de 2-5A synthétase étaient normaux, alors que
dans les infections virales, les niveaux de CRP étaient normaux ou légerement augmentés alors

gue les niveaux de 2-5A synthétase étaient augmentés.
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Pour mieux distinguer les infections bactériennes des infections virales, les auteurs ont uti-
lisé un rapport entre la CRP (mg/L) et la 2-5A synthétase (pmol/dL) x10 comme indice différen-
tiel. Les valeurs de cet indice dans les infections bactériennes étaient plus élevées que les valeurs
dans les infections virales [72]. Cet indice pourrait donc étre utilisé pour distinguer les deux
types d’infections.

La figure suivante compare les cinétiques du Sérum amyloide A, la C-réactive protéine,

I'orosomucoide et d’autres marqueurs de I'inflammation. (Figure 38)
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Figure 38 : Cinétique du SAA en fonction des autres protéines de I'inflammation

7.2. La« Pancreatic Stone Protein» (PSP)

Le dosage de la « Pancreatic Stone Protein» (PSP), un nouveau biomarqueur protéique pro-
posé dans le diagnostic et le suivi du sepsis, parait tres prometteur. Plusieurs sources de don-
nées suggerent que la PSP aurait une meilleure performance diagnostique pour I'identification du
sepsis que la PCT et la CRP, et une forte valeur pronostique pour prédire une issue défavorable a

I’admission en unité de soins intensifs. [73,74]
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En effet, par exemple, chez les grands briilés, la PSP est capable de différencier les patients
septiques des patients non septiques.

Sa forte augmentation jusqu’a 72 heures avant une détérioration cliniquement manifeste
pourrait apporter une aide précieuse aux cliniciens afin d’initier un traitement plus tot et, ainsi,
diminuer la mortalité. [75]

La figure suivante décrit le degré de sensibilité et spécificité de la PSP a I'’egart de la CRP et

Procalcitonine. (Figure 39)
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Figure 39 : Sensibilité et spécificité de la PSP a I’égard de la CRP et PCT

7.3.  Techniques multiplex

Depuis une vingtaine d’années, différentes firmes ont mis sur le marché des panels dits «
multiplex » de cytokines a des fins de recherche. Ces panels permettent I’analyse simultanée de
plusieurs cytokines, parfois jusqu’a une centaine, en fonction de la technologie utilisée.

L’utilisation de ce type de panel permet ainsi la transition d’une approche ciblée sur un
candidat vers une approche plus « syndromique », le syndrome étant, dans le cas présent, le SIB.

Actuellement, trois technologies coexistent principalement sur le marché. Toutes sont ba-
sées sur I'immunodosage et les différences se situent sur la fixation de I’anticorps de capture

(sur une bille ou une surface plane) et méthodes de détections.
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La premiere méthode est basée sur des micro-puits, chacun recouvert d’un anticorps.
L’échantillon est placé dans un puits contenant lui-méme des micro-puits, chaque micro-puits
étant recouvert d’un anticorps spécifique d’un antigene d’intérét.

Aprés I'immuno-réaction, le signal émis sera mesuré par une caméra haute performance
lui permettant de lire la lumiére émise micro-puits par micro-puits.

Le recours a des micro-puits et une caméra pour I’enregistrement du signal limite les ca-
pacités de multiplexage a une dizaine d’analytes. Cette technologie, d’apparition récente, est
notamment commercialisée par des firmes comme MSD ou Quanterix. [76,77]

La deuxiéme méthode est le « bead-based immunoassay » (ou CBA pour « Cytokine Bead
Array solution ») commercialisé par BD Biosciences. Chaque essai multiplex est composé d’autant
de populations de billes qu’il y a d’antigénes a détecter, chaque population de billes possédant
un spectre lumineux spécifique et des anticorps de capture dirigés contre un seul antigéne.
Aprés I'immunoréaction de type sandwich, la présence du couple antigene anticorps sera mesu-
rée par cytométrie en flux. Cette technologie permet de mesurer jusqu’a 30 analytes simultané-
ment. [78]

La troisieme méthode est la technologie xMAP® brevetée par Luminex®, actuellement lea-
der du marché.

Cette technologie repose également sur le « bead-based immunoassay » et |'utilisation de
population de billes possédant un spectre lumineux spécifique et des anticorps de capture spéci-
fique. [79]

La figure suivante démontre I'intérét de ces techniques multiplex a travers une courbe de
cinétique des cytokines d’inflammation en comparaison avec la CRP et PCT dans la cadre d’une

infection bactérienne. (Figure 40)
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Figure 1 : Profils cinétiques de différents biomarqueurs d'infection bactérienne.

Adapté de Meisner M. Procalcitonin ; Experience with a new diagnostic tool for bacterial infection
and systemic inflammation. J Lab Med 1999,23:263-72 .

Figure 40 : Profils cinétiques des cytokines en comparaison avec la CRP et PCT
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Le SIB est une situation trés fréquente en médecine interne. Il remet en cause un ensemble de

pathologies différentes, pouvant étre aigués ou chroniques, bénignes ou malignes ou méme res-

ter dans quelques cas sans diagnostic. Une situation source d’anxiété pour les médecins et les

patients. D’ou la nécessité de prendre des précautions et de suivre quelques recommandations :

1.

La Rl est a I'origine du SI, mais demeure un mécanisme physiologique de I'organisme en
réponse a l'introduction d’un agent agresseur. Cependant, la maitrise ou chronicité de ce
phénomene dépend de I’état général du patient.

Il est donc souhaitable d’éviter le développement de tares dans le cadre de la prévention
primaire et de les traiter une fois présentes, pour renforcer le statut immunitaire et ainsi
réduire le risque de survenue de SIB.

Parmi les causes du SIB, les infections en sont le chef de fil. Il est donc préférable de lutter
contre les infections a savoir :

Pour le paludisme. Il est fortement recommandé de respecter les regles de la prophylaxie
médicamenteuse et non-médicamenteuse pour les populations a risque,

la lutte contre la promiscuité et facteurs de developpement de foyers infectieux,

Le respect des indications des traitements d’antibiotiques pour les infections bacté-
riennes, afin de réduire les risques de développement de flore résistantes,

Dépister précocement les infections virales, afin d’en éviter les complications et réduire
leurs transmissions, tout en gardant en téte I'intérét de la vaccination et des rappels,
Promouvoir la santé dans le but d’améliorer la qualité de vie et pris en charge des ma-
lades.

Pour les autres pathologies. Il est souhaitable d’adopter un mode de vie sain (alimentation
équilibrée, bonne hygiéne de vie, activité physique...) surtout pour les patients porteurs

de pathologies chronique, accompagné d’une prise en charge multidisciplinaire (soutien
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psychologique) afin de retarder I’évolution naturelle de ces derniéres si celles-ci demeu-
rent incurables, et éviter la survenue de complications.

4. Cependant, une fois le Sl est suspecté.

- Il est indispensable de commencer par une enquéte clinique (anamnese et examen cli-
nique minutieux) vu que dans la plupart des cas, le diagnostic est clinique.

- Recommander l'adoption d'un protocole diagnostique standardisé ou la NFS est la regle
des investigations, accompagnée du couple CRP-VS (faciles a réaliser, accessibles et a
faibles codts) afin de confirmer I'existence d’un SIB et ainsi de s’orienter en fonction de
leurs parametres et valeurs vers une étiologie ou syndrome précis.

5. Toutefois, malgré une bonne enquéte étiologique et un protocole standardisé, le dia-
ghostic peut demeurer dans certains cas inconnu. L'indication d’autres examens biolo-
giques est alors justifiées, dont :

- Le dosage de réserves en fer ou taux de réticulocytes en fonction du caractere de
I’lanémie (AHM ou ANN) si celle-ci est présente.

- Le dosage de la PCT en cas de suspicion d’infections et sepsis bactériens, parasitaires ou
fongiques. Quoique dans la plupart des cas, le traitement est instauré en urgence. D’ou
son intérét dans le suivi, évaluation de la sévérité de la maladie et réponse au traitement.

- Prescrire I’EPS devant tout sujet (dge >50 ans) avec ou sans signes d’appels de gammapa-
thies monoclonales , de MS/MAI en I’absence d’éléments diagnostics favorables, ainsi que
d’autres indications ou elle garde des aspects graphiques typiques.

6. Le futur garde un enjeu trés prometteur a I’égard du SIB en proposant un ensemble de
nouvelles technologies et techniques de dosage, dont :

- le profil protéique dans I’évaluation quantitatif précise de I'orosomucoide et haptoglobine

dans le cas de forte suspicion de SI malgré une CRP normale,
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- Le Sérum amyloide A (SAA) et la 2-5A synthétase dans le dépistage et diagnostic des in-
fections virales et bactériennes,

- La « Pancreatic Stone Protein » (PSP) dans le dépistage de sepsis en vue de sa positivité
pouvant aller jusqu’a 72h avant la détérioration clinique,

- Et enfin les techniques de dosage multiplex dans le dosage de cytokines inflammatoires.

7. Ceci dit, il est vivement recommandé :

Pour les professionnels de santé :

- Une bonne lecture et interprétation des résultats, en privilégiant une collaboration étroite
avec les cliniciens est vivement recommandée

- Demander un bilan inflammatoire devant toute suspicion d’infection ou SIB.

- Sensibiliser et éduquer les patients sur les avantages d’une bonne observance thérapeu-
tique en présence d’un SIB.

- Donner des conseils hygiéno-diététiques aux patients sujets d’un SIB pour prévenir les
rechutes, récidives et survenue de complications en luttant contre les facteurs favorisants.

- Proposer une pratique réguliere d'évaluation des biomarqueurs inflammatoires, tels que la
CRP et la VS, pour monitorer |'évolution clinique des patients, ajuster la prise en charge et
guider les cliniciens vers des approches plus fiables.

- Recommander des sessions de formation réguliéres destinées aux médecins et infirmiers,
sur la reconnaissance des signes cliniques du SIB et l'interprétation de ses résultats biolo-
giques.

Pour les patients :

- Se faire consulter pour toute affection médicale aigué ou chronique.
- S’abstenir de toute automédication.
- Respecter les consignes données par les médecins traitants (équilibrer son diabéte et

profil tensionnel, traiter les portes d’entrées, bonne observance et garder espoir....).
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8. Pour finir, on propose un algorithme de prise en charge diagnostique du SIB (persistant).

Syndrome

inflammatoire persistant

Controler la réalité du Sl
Eliminer fausses auamentations de VS

Diagnostic évidement Diagnostic non évidement

Surveiller disparition S| Eliminer
complication ou rechute

lére étape : Reprendre interrogatoire
de facon trés précise

Diagnostic

2eme étape : Examen physique trés

complet
I 1
Diaanostic 3éme étape : Examen complémentaire de 1°° intention
|
Evaluer
I'état général
1
1 1
Surveillance 4eéme étape
si bon si mauvais
|
1 1
TEP-scan Diagnostic

5éme étape : Autres examens com-
plémentaires de 2éme intention

Diagnostic

6eme étape

Traitement d’épreuve

Figure 41 : Organigramme de pris en charge diagnostique des SIB persistant
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Le syndrome inflammatoire (SI) est la traduction clinique et biologique de la réaction in-
flammatoire (RI), médiées par un ensemble d’effecteurs cellulaires et humoraux en réponse a une
agression endogene ou exogeéne. Il représente un motif d’hospitalisation fréquent en médecine
interne, découvert parfois dans un contexte clinique évident (AEG et Fiévre) ou sans signes
d’appel au premier abord.

Il peut révéler plusieurs étiologies, pouvant étre de caractere bénin ou malin, d’évolution
aigué ou chronique et ainsi mettre en jeu le pronostic fonctionnel et vital. Cependant, on ne re-
trouve pas tout le temps une étiologie précise, c’est le cas du syndrome inflammatoire inexpliqué
(SIl). Une situation complexe représentant une source de défi pour le médecin et le patient. D’ou
I’intérét de savoir I'utilité des marqueurs biologiques de I'inflammation.

Notre étude a permis de constater que le SIB peut atteindre toutes les tranches d’age et
sexes avec une légére prédominance masculine.

L’absence de signes cliniques spécifiques a permis de poser le diagnostic de SIB sur
I’élévation de 2 protéines d’inflammation ou de la VS et d’une protéine d’inflammation.

Les étiologies du SIB sont prédominées par les causes infectieuses, les pathologies systé-
miques et néoplasiques.

Les anomalies biologiques rencontrées ont démontré I'intérét des marqueurs cellulaires et
biochimiques.

L’anémie est fréquente au cours du SIB suite a un désordre du métabolisme ferrique. Elle
est initialement normochrome normocytaire, puis hypochrome microcytaire. Elle trouve son inté-
rét étiologique en I’'associant au dosage de réserves en fer et taux de réticulocytes.

Les anomalies de GB et de PLQ sont dues a la stimulation de la MO par les médiateurs de
la Rl entrainant ainsi I’hypersécrétion ou effondrement des taux de ces derniers. Leurs dosages a
donc toute sa place en matiere de diagnostic positif et étiologique du SIB en fonction de leurs

résultats.
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La vitesse de sédimentation (VS) permet d’estimer I'importance du SlI, mais reste trés peu
sensible a ce dernier et influencée par une multitude de facteurs. Elle trouve son intérét beau-
coup plus dans la pathologie chronique et son suivi en vue de sa cinétique lente liée au taux de
fibrinogene.

La protéine C-réactive (CRP) est le meilleur marqueur de I'inflammation aigué dont nous
disposons actuellement par sa cinétique rapide et sa grande sensibilité. Couplée a la VS, son do-
sage permet la confirmation de I’existence d’un SIB et I'orientation étiologique de ce dernier en
présence de la numération formule sanguine (NFS).

La procalcitonine (PCT) a un intérét surtout en termes d’infections et reste trés utile pour
différencier une origine infectieuse d’une autre.

L’électrophorése des protéines sériques et profil protéique (PP) sont moins utilisés en
pratique dans le diagnostic positif du SI, mais reste trés utile dans le diagnostic étiologique de
celui-ci avec ses aspects typiques dans certaines pathologies.

Les résultats de notre étude sont concordants avec la littérature et les différentes recom-
mandations.

D’autres biomarqueurs retrouvés dans la littérature paraissent prometteurs, mais restent
toujours a évaluer en termes de sensibilité et spécificité, dont le Sérum amyloide A (SAA) dans le
cadre des infections virales, la « Pancreatic stone protein » (PSP) dans le diagnostic de sepsis

bactérien et les techniques multiplex dans I’analyse des cytokines.
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Résumé

Introduction : Les syndromes inflammatoires sont des motifs de consultation tres cou-
rants et leur objectivation nécessite une démarche diagnostic complexe.

Le but de notre étude est d’évaluer les aspects épidémiologiques, cliniques, étiologiques
et paracliniques des patients présentant un SIB et en déterminer ainsi I'intérét des marqueurs
biologiques de I'inflammation.

Matériel et méthodes : Nous avons mené une étude rétrospective étalée sur une période
de 3 ans (01/01/2020 au 31/12/2022) portant sur une série de 300 cas présentant un SIB au
sein de I’Hopital Marrakech.

Les variables de I’étude ont été recueillies sur une fiche d’exploitation.

Pour chaque patient, il a été précisé : I’dge, le sexe, les signes cliniques, I’étiologie et
données biologiques a I'admission.

Résultats : La moyenne d’age de nos patients était de 48 ans et 73,67% des patients
avaient un adge compris entre 25 et 64 ans. Le sexe masculin était prédominant chez nos patients
(62%).

Les signes généraux étaient prédominants. L’AEG et la fievre étaient retrouvées dans res-
pectivement 63% et 55%.

Une étiologie a été retrouvée dans 90,3%. Les étiologies étaient prédominées par les in-
fections (43%), les MS/MAI (25%), les néoplasies solides et hémopathies malignes (16,7%) et enfin
les MTEs (5,6%).

Sur le plan biologique, La NFS était demandée chez les 300 malades.

La formule leucocytaire était normale dans 39%, I’hyperleucocytose a prédominance PNN
était dans 33%, la lymphopénie dans 11% et la leucopénie dans 8%.

La formule érythrocytaire a révélé un caractére anémique dans 50,67%, dont 75,65% une

ANN. Un taux d’hémoglobine normale était dans 48% et une polyglobulie dans 1,33%.
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La formule plaquettaire était normale dans 51%. La thrombopénie était dans 32% et
I’hyperplaguettose dans 17%.

La vitesse de sédimentation (VS) était demandée chez 163 malades (54,33%) et n’a con-
cerné que la Tere heure. Elle s’est révélée accélérée dans 70,55% des cas ol elle a été demandée.

La protéine C-réactive (CRP) était demandée chez 276 malades (92%) et s’est révélée po-
sitive dans 87,7%.

La procalcitonine (PCT) était demandée chez 51 malades (17%), dont 30 patients avaient
une infection .Elle s’est révélée positive dans 60,8%.

L’électrophorése des protéines sériques (EPS) était demandée chez 50 malades (16,67%)
avec des indications précises. Elle a révélé une hypoalbuminémie dans 78% et un SIC dans 60%.

Discussion et conclusion : les résultats de notre étude concordent avec la plupart des
études et la littérature et les recommandations.

Les marqueurs biologiques de I'inflammation sont tres utiles en termes de diagnostic po-
sitif et étiologique du syndrome inflammatoire biologique, mais restent influencés par des fac-

teurs dont il faut connaitre les limites pour chacune.
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Abstract

Introduction: Inflammatory syndromes are very common reasons for consultation and
their objectification requires a complex diagnostic process.

The aim of our study is to evaluate the epidemiological, clinical, etiological and paraclini-
cal aspects of the patients presenting a biological inflammatory syndrome and determine the
interest of the biological markers of inflammation.

Material and methods: We conducted a retrospective study spread over a period of 3 years
(01/01/2020 to 12/31/2022) covering a series of 300 cases presenting BIS within the HMA Mar-
rakech

The study variables were collected on an operating report formular.

For each patient, the following was specified: age, gender, clinical signs, etiology and bio-
logical data on admission.

Results: The average age of our patients was 48 years, 73.67% of patients had an age
between 25 and 64 years, the male gender is predominant in our patients (62%).

General signs were predominant. Deterioration of general condition (DGC) and fever were
found in 63% and 55% respectively.

An etiology was found in 90.3%. The etiologies were predominated by infections (43%),
systemic and autoimmune diseases (25%), solid neoplasia and hematological malignancies
(16.7%) and thromboembolic diseases (5.6%).

On the biological level, the complete blood count (CBC) was requested for the 300 pa-
tients.

The leukocyte formula was normal in 39%, a neutrophil-predominant hyperleukocytosis
was in 33%, a lymphopenia in 11% and a leukopenia in 8%.

The erythrocyte formula revealed an anemia in 50.67% which 75.65% was normcytic nor-

mochromic (NNA), a normal hemoglobin level in 48% and polycythemia in 1.33%.

100



Le syndrome inflammatoire biologique en Médecine Interne, au sein de I’Hopital Militaire
Avicenne de Marrakech

The platelet count was normal in 51%. A thrombocytopenia was found in 32% and throm-
bocytosis in 17%.

The erythrocyte sedimentation rate (ESR) was requested in 163 patients (54.33%) and only
concerned the first hour. It was found to be accelerated in 70.55% of cases where it was re-
quested.

The C-reactive protein (CRP) was requested in 276 patients (92%) and turned out to be
positive in 87.7%.

The Procalcitonin (PCT) was requested in the case of 51 patients (17%), of whom 30 pa-
tients had a bacterial infection and was positive in 60.8%.

The Serum protein electrophoresis (SPEP) was requested in the case of 50 patients
(16.67%) with specific indications. It revealed hypoalbuminemia in 78% and chronic inflammatory
syndrome (CIS) in 60%.

Discussion and conclusion: The results of our study agree with most studies and literature
and recommendations.

The biological markers of inflammation are very useful in terms of diagnosis and etiologi-
cal orientation of the inflammatory syndrome, but remain influenced by factors whose limits

must be known for each.
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Fiche d’exploitation

Identité :

T/= NOM @ PrénOmM & oo .
2/- Sexe : 0 Homme O Femme

3= A Lo )

Motif de consultation :

1) Délai entre consultation et premiers symptomes f.....cccccceeueereerunnnns .
2) Mode d’admission en MI : O hospitalisation O consultation O transfert
3) Manifestation révélatrice : a)- Manifestations générales :

e Fievre :OOUIONON (T=.........cceeviiinnnn. )
e AEG: 0 OUlI O NON
b)- Manifestations spécifiques d’organes: 0 OUl 0O NON, préciser :

OSignes Respiratoires OSignes cardio-vasculaires OSignes urinaires OSignes ostéo-articulaires
OSignes neuro-méningés OSignes digestifs OSignes dermatologiques OSignes cutanés
YU o PR

Bilan biologique :

1) Bilan inflammatoire initial :

NFS : 0 Demandé 0O Non demandé

=GB e, (Prédominance.........ccooouiooi e )

- Hb: . (Caractere. ... )

- PLQ: O Thrombocytose (.........ccoeeuveeeieeinnenneennns ) O Thrombopénie (..............cooeiiiiiiinn. )
CRP : 0 Demandé 0O Non demandé 0O Elevée (......... ) O Normale
VS : 0 Demandé 0O Non demandé OAccélérée (.......... ) O Normale
PCT : 0 Demandé 0O Non demandé O Elevée (............. ) O Normale

Ferritine : 0 Demandé 0 Non demandé O élevée 0O Normale O effondrée

EPP : 0 Demandé 0 Non demandé O Normale
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O ANOMAl S & o e
AU TS & i e

2) Bilan étiologique de confirmation :

Diagnostic retenu :

Syndrome tumoral : O Hémopathies malignes O Néoplasies solides
D Maladie €N CaUSE & oo
Syndrome infectieux : O Bactérien O Virale O Parasitaire/Fongique
> Maladie en CauSe & ..o
MS / MAI : O Connectivite O Vascularite primitive 0O Autres MAI
D Maladie €N CaAUSE: . ouiei i
MTE : 0 OUI O NON
D Maladie N CaUSe: ..o

Aucune étiologie retrouvée : 0 OUI O NON
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