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LES MARQUEURS BIOLOGIQUES DE

L’ INFLAMMATION

FAISONS LE POINT

Le Gorr C (1), LapbanG A (1), GoTHoT A (2), CavaLER E (1)

Resume : Le dosage des biomarqueurs de l'inflammation,
tels que la vitesse de sédimentation, la protéine-C réac-
tive et la procalcitonine, est utilisé quotidiennement dans le
cadre du diagnostic, du pronostic et du suivi des patients
fébriles ou souffrant de syndrome inflammatoire. Le but
de cet article est de résumer les connaissances actuelles
quant a ces principaux tests biologiques et d’aborder les
nouveaux biomarqueurs ainsi que les nouvelles approches
de dosage comme la technologie multiplex.

Morts-cLEs : Inflammation - Infection - Biomarqueurs -
CRP - Procalcitonine - Multiplex

INTRODUCTION

Toute inflammation infectieuse ou aseptique
se manifeste par une série de modifications
humorales et cytologiques qui traduisent une
réaction générale d’ordre métabolique, végétatif,
hématologique et hormonal (1). Les marqueurs
biologiques, communément appelés «biomar-
queurs», sont des caractéristiques biologiques
qui peuvent étre mesurées objectivement (par
exemple, dans le sang ou les urines ou tout
autre liquide) pouvant servir d’indicateurs de
processus normaux ou pathologiques ou de
mesures de la réponse a un traitement (1).

Les protéines de la réaction inflammatoire
(PRI) varient au cours de celle-ci. Ces protéines
sont dites «positives» si leur synthése est sti-
mulée par une augmentation de cytokines telles
que l'interleukine (IL) IL-1, I'lL-6 et le marqueur
de nécrose tumoral (TNF)-alpha. Les princi-
pales PRI positives sont la protéine C-réactive
(CRP), la procalcitonine (PCT), le fibrinogene,
'orosomucoide, le plasminogene, la protéine
S, les fractions C3, C4 et C9 du complément,
linhibiteur de la C1 estérase, la ferritine, I'hep-
cidine et la céruloplasmine. D’autres protéines
sont définies comme étant des PRI négatives
car leur catabolisme est supérieur a leur syn-
these. Ces protéines diminuent ainsi d’au moins
25 % au cours de la réaction inflammatoire (1,
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2). L’albumine, la pré-albumine, la transferrine,
I'alpha-foetoprotéine, la globuline liant la thy-
roxine, I'lGF-1 et le facteur Xl comptent ainsi
parmi les PRI négatives. Ces PRI présentent
des cinétiques différentes les unes des autres.
Ainsi, certaines protéines comme la CRP et la
PCT présenteront une cinétique rapide alors
que d’autres, telles que 'orosomucoide et I’hap-
toglobine, présenteront plutét une cinétique
intermédiaire et qu’enfin, la transferrine et la fer-
ritine auront une cinétique plus lente (1, 3).

En pratique clinique, le dosage de ces pro-
téines sera utilisé pour diagnostiquer ou suivre
I’évolution d’un processus inflammatoire, mais il
ne permettra pas de fournir d’indication sur I'ori-
gine de celui-ci. Une autre faiblesse de ces mar-
queurs réside dans leur manque de spécificité
malgré une bonne corrélation avec la sévérité
de la maladie sous-jacente. Dans le cadre de
cet article, nous reverrons la spécificité et I'uti-
lité clinique de certains marqueurs fréequemment
utilisés en pratique quotidienne et nous aborde-
rons, par la suite, de nouveaux biomarqueurs et
des méthodes de dosages émergentes.

LA PROTEINE C-REACTIVE

La CRP est une protéine pentamérique de
120 kDa de la phase aigué de I'inflammation qui
est produite par les hépatocytes ou sa synthése
est régulée par les cytokines telles que I'lL-6
(4-6). La CRP a des propriétés a la fois pro-
et anti-inflammatoires. Elle joue un rble dans
la reconnaissance et I'élimination des agents
pathogénes étrangers et des cellules endom-
magees en se liant, en présence de calcium,
a la phosphocholine, aux phospholipides, aux
histones, a la chromatine et a la fibronectine.
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Elle peut activer la voie classique du complé-
ment ainsi que les cellules phagocytaires via
les récepteurs Fc pour accélérer I'élimination
des débris cellulaires, des cellules endomma-
geées ou apoptotiques et des agents pathogénes
étrangers (7, 8). Ce mécanisme peut toutefois
devenir pathologique lorsqu’il est activé par des
auto-anticorps présentant le bras phosphocho-
line dans des processus auto-immuns, tels que
le purpura thrombocytopénique idiopathique. La
CRP peut également aggraver les Iésions tis-
sulaires, dans certains cas, par l'activation du
systéme du complément et donc, des cytokines
inflammatoires (8).

La CRP fait partie du groupe des protéines de
la réaction inflammatoire dont la concentration
sérique augmente au moins de 25 % au cours
de cette réaction, elle peut méme étre multipliée
par 1.000 dans certains cas (infection séveéere ou
traumatisme) (8-10). Elle est indépendante de la
vitesse de sédimentation. Son retour ala normale
s’effectue en 3-4 jours. Son temps de demi-vie
est d’environ 20h (11). En ce qui concerne I'uti-
lisation classique de la CRP, comme marqueur
de l'inflammation, il faut savoir qu’elle est non
spécifique de l'inflammation et n’indique donc
pas le, ou les organes touchés. Les valeurs de
références sont < 5 mg/L (1, 3).

Lors de linterprétation des résultats, il est
important de prendre en compte sa variabilité
biologique qui peut varier de 29,4 a 74,4 % en
intra-individu (12-14). Idéalement, les valeurs de
références devraient étre légerement adaptées
en fonction de I'age et du sexe. En effet, les
concentrations basales sont plus hautes chez
'adulte que chez I'enfant et chez 'homme que
chez la femme. Cependant, chez la femme, ces
concentrations peuvent varier jusqu’a 8 fois au
cours du cycle menstruel. Les concentrations
les plus importantes sont observées pendant
les menstruations et I'ovulation. Elles sont aussi
influencées par l'indice de masse corporelle
(IMC), certains médicaments comme les contra-
ceptifs oraux et la consommation de tabac (7,
8, 15).

Les taux de CRP augmentent et diminuent
rapidement, respectivement avec 'apparition
et la disparition du stimulus inflammatoire. Les
causes d’une élévation de la CRP sont nom-
breuses. Il peut s’agir d’affections aigués ou
chroniques, dont I'étiologie peut étre infectieuse
ou non. Des taux élevés et persistants de CRP
peuvent étre observés dans des états inflam-
matoires chroniques tels que les infections
chroniques ou les arthrites inflammatoires (8,
16). Dans ce cadre, sa concentration peut, par
exemple, atteindre 100 mg/L avec une diminu-
tion assez rapide sous traitement (corticothéra-

pie par exemple). Les concentrations de CRP
sont corrélées a la gravité de la maladie (ex :
polyarthrite rhumatoide ou maladie de Crohn)
(1). Par contre, une CRP élevée de plusieurs
centaines de milligrammes par litre doit faire évo-
quer une maladie infectieuse. Dans ce cas, elle
est d’ailleurs considérée comme un marqueur
précoce. 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. Vu sa cinétique
rapide, elle se positionne comme un bon mar-
queur de l'efficacité des traitements de la mala-
die a l'origine du syndrome inflammatoire ou de
I'infection bactérienne ou fongique. La CRP a
donc tout a fait sa place pour différencier une
fievre d’origine infectieuse versus non-infec-
tieuse quand la clinique est aspécifique et les
examens microbiologiques pas assez rapides
pour en faire la distinction. En effet, l'initiation
rapide d’'un traitement adéquat en cas d’infec-
tion permet de diminuer significativement la
mortalité (7, 9). Dans le cadre de la COVID-19,
la CRP a été largement étudiée et on a observé
des corrélations entre les concentrations de
CRP et l'apparition de lésions pulmonaires
(17). On a aussi montré que l'inflammation sys-
témique, mesurée par la CRP, était fortement
associée au développement de thrombose vei-
neuse profonde et d’insuffisance rénale aigué
(18). Les concentrations de CRP refletent donc
bien la gravité de I'affection et le risque de mor-
talite (18, 19) et elle se positionne comme un
indicateur clé pour le suivi de la maladie (17). A
titre indicatif, dans une étude, les concentrations
de CRP allaient de 5 a 171 mg/L en fonction de
la gravité de la maladie (20).

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 can-
cers, est de mauvais pronostic (3). La prudence
est de mise dans linterprétation des résultats
de CRP chez les patients sous immunosuppres-
seurs, vu l'inhibition de la production de celle-ci
(21).

La CRP «traditionnelle» est souvent confon-
due avec la CRP «ultrasensible» et les deux
dosages sont parfois indifferemment (a tort)
demandés. La CRP ultrasensible ne doit, en
effet, étre utilisée que dans la détermination du
risque cardiovasculaire (7, 22-25). La grande
différence entre ces deux tests réside dans
leur limite de quantification (LOQ). La LOQ du
dosage de la CRP classique est de I'ordre de 3 a
5 mg/L et est ainsi supérieure aux valeurs atten-
dues chez les sujets en bonne santé. La LOQ
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du dosage de la CRP ultrasensible est beau-
coup plus faible, de I'ordre de 0,3 mg/L, voire
moins (7). Ces deux dosages mesurent donc
la méme molécule, mais dans des gammes de
concentrations différentes.

LA VITESSE DE SEDIMENTATION DES
ERYTHROCYTES

La mesure de la vitesse de sédimentation
érythrocytaire (VS) a été introduite en 1897 par
Biernacki et standardisée par Westergren en
1921 selon un protocole toujours utilisé de nos
jours (cité dans 26). Réalisée a partir de sang
total, elle représente la distance parcourue en
une heure par le culot de globules rouges dans
un tube capillaire. C’est un test simple a effec-
tuer partout dans le monde, peu co(teux et lar-
gement utilisé par le monde médical.

La sédimentation est influencée par les pro-
téines plasmatiques qui réduisent les forces
de répulsion électrostatique s’opposant a la
formation et la sédimentation des agrégats ou
«rouleaux» érythrocytaires. Les protéines de la
phase aigué telles que le CRP, I’'haptoglobine,
le fibrinogéne, les fractions du complément,
ainsi que les immunoglobulines induisent la
sédimentation des érythrocytes; dés lors, la VS
est utilisée comme mesure indirecte des états
inflammatoires (27).

Les variations de la VS ne sont pas toujours
liées a I'inflammation : la VS a tendance a aug-
menter en cas d’anémie, qui peut fréquemment
coexister avec une inflammation chronique. La
VS augmente aussi avec I'age et est plus éle-
vée chez les sujets féminins, ainsi que durant la
grossesse. La VS diminue en cas d’hypofibrino-
génémie, d’hypogammaglobulinémie et d’ané-
mie falciforme. Les variations de la VS suivent
une cinétique lente, comparativement a la CRP,
ce qui explique des valeurs normales et des
valeurs élevées persistantes en début et en fin
d’inflammation, respectivement.

Les indications de la VS ont été largement dis-
cutées dans la littérature. La VS a peu de valeur
en tant que test de screening chez des sujets
asymptomatiques. Elle peut, par contre, servir
d’«index de morbidité» chez des personnes
agées et identifier les sujets pour lesquels des
examens approfondis sont indiqués (28). En
présence d’un contexte clinique modérément
évocateur, une VS normale a une valeur pré-
dictive négative de 99 %. La VS peut également
contribuer au diagnostic différentiel d’arthrose
(«osteoarthritis») (VS basse) et de polyarthrite
rhumatoide (VS élevée). En tant que marqueur
d’infection, elle est utile dans le contexte d’infec-
tions ostéo-articulaires, y compris les infections

de prothése de genou ou de hanche (29). En
tant que marqueur d’activité et de réponse au
traitement, la VS garde un intérét dans l'artérite
temporale de Horton, la polymyalgie rhumatis-
male, la polyarthrite rhumatoide et la maladie
de Hodgkin (30). Les valeurs élevées au-dela
de 100 mm/h sont toujours associées a une
infection, une connectivite ou un cancer métas-
tatique (31).

LA PROCALCITONINE

La PCT est une protéine composée de 116
acides aminés, avec un poids moléculaire de
14,5 kDa. 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 (32, 33).

La production est toutefois activée dans
d’autres tissus parenchymateux en réponse
a une infection bactérienne, soit par le biais
de meétabolites toxiques des bactéries (voie
directe), soit par le biais des cytokines (voie
indirecte) comme IL-6, TNF-a et IL1-3. Ces tis-
sus n’ont pas la capacité de cliver la PCT en sa
forme mature, la calcitonine, ce qui entraine une
accumulation de PCT. Par contre, la production
de PCT est atténuée par l'interféron-y, princi-
palement sécrété en réponse a une infection
virale. Cette caractéristique fait de la PCT un
marqueur plus spécifique des infections bacté-
riennes (32, 33).

La PCT est détectable dans le sang 2 a 4h
suivant le début de l'infection, suivant la libéra-
tion de TNFa a 90 minutes et d’'IL-6 apres 3h. La
concentration maximale est observée 6 a 12h
apres le début de l'infection. Elle a un temps
de demi-vie d’environ 24h, mais elle peut-étre
détectable jusqu’a 7 jours (34, 35).

En cas d’infection bactérienne, elle peut aug-
menter jusqu’a 1.000 fois et sera corrélée a
la sévérité de celle-ci (35). Ainsi, des patients
atteints d’'une infection localisée auront des
concentrations en PCT plus basses comparées
aux patients avec un sepsis généralisé. La PCT
est principalement utilisée pour faire le diagnos-
tic différentiel d’'une infection bactérienne ou
d’'une septicémie, ainsi que pour différencier une
pneumonie bactérienne d’'une pneumonie virale
ou d’'une maladie pulmonaire obstructive chro-
nique (33). Une diminution des concentrations
est, quant a elle, un excellent reflet de la réso-
lution de l'infection (1). Lors de la pandémie a
la COVID-19, la PCT a été étudiée afin de diffé-
rencier la COVID-19 des pneumonies commu-
nautaires. Elle était plus élevée dans ce dernier
cas. De plus, on ne notait pas de différence de
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concentrations entre les patients atteints de la
COVID-19, quelle que soit la gravité de l'atteinte
(20). Comme les infections virales régulent néga-
tivement la PCT, les élévations de cette derniére
dans le cas de la COVID-19 sont, quant a elles,
indicatrices de co-infections bactériennes (36).

Parmi les facteurs susceptibles de provo-
quer une élévation de la PCT en dehors d’une
infection bactérienne, citons une intervention
chirurgicale majeure, un traumatisme grave, des
bralures étendues, un choc cardiogeénique pro-
longé, certaines maladies parasitaires (comme
le paludisme) et fongiques systémiques, une
défaillance multiviscérale, un cancer et une
atteinte hépatique aigué (33, 37-39).

D’autres infections qui peuvent activer la libé-
ration de cytokines sont les infections fongiques
et la malaria (40). Les patients qui prennent
des médicaments qui stimulent la libération de
cytokines, tels que l'alemtuzumab, I'lL-2 ou
d’autres molécules proinflammatoires pourront
aussi avoir une concentration élevée (41). Des
concentrations élevées de PCT sont aussi obser-
vées chez les patients atteints de syndromes
paranéoplasiques dus a des carcinomes médul-
laires de la thyroide et des poumons a petites
cellules (42).

La prescription du dosage de la PCT est indi-
quée particulierement aux soins intensifs devant
une suspicion de sepsis. Un diagnostic précoce
permet de mettre en ceuvre des mesures thé-
rapeutiques rapidement, tandis qu’un retard
entrainerait une morbidité et une mortalité
importantes liées au sepsis (32, 33). Le suivi
des concentrations de PCT chez un patient en
sepsis permet de rendre compte du contrdle,
ou non, du processus infectieux. En effet, si la
concentration est > 2 pg/L, le processus infec-
tieux n’est pas sous contréle. La PCT est donc
considérée comme un marqueur spécifique de
I'infection bactérienne et est un examen d’ur-
gence (34), réalisé 24 heures sur 24.

La concentration de PCT de base des nou-
veau-nés est plus élevée que celle des adultes.
La PCT augmente au cours des 24 premieres
heures aprés la naissance et reste élevée
pendant les deux premiers jours de vie (33).
Cependant, la concentration en PCT est tout
de méme significativement plus haute chez les
nouveau-nés souffrant d’infections par rapport
aux non-malades (43, 44). Il faut aussi rester
prudent devant une concentration normale ou
basse de PCT qui n’indiquera pas spécialement
I'absence d’infection bactérienne. Cela peut étre
le cas dans les infections bactériennes tres pré-
coces, localisées, ou lors d’endocardites subai-
gués (33).

L’émergence de la résistance aux antibio-
tiques exige de mettre en place des stratégies
pour réduire leur surconsommation. En 2017, la
Food and Drug Administration (FDA) a approuvé
I'utilisation de la PCT pour guider I'antibiothéra-
pie chez les patients souffrant d’infections respi-
ratoires aigués.

Un algorithme quant a l'utilisation d’antibio-
tiques dans les infections respiratoires basses
et le sepsis corrélés aux concentrations de PCT
a été publié dans le Lancet en 2010. Selon
cet algorithme, il est fortement déconseillé de
prescrire des antibiotiques si la concentration
en PCT est < 0,25 ug/L et déconseillé si elle
se situe entre 0,25 -< 0,5 pg/L. Par contre, la
prescription d’antibiotiques sera encouragée si
la PCT est entre > 0,5 et 1 ug/L, voire méme for-
tement encouragée si elle est > 1 pug/L. Mais ces
guidelines sont fort dépendantes des situations
cliniques et d’autres existent aussi pour I'arrét
ou la continuation des antibiotiques (45). Pour
le suivi, il est conseillé d’arréter 'antibiothéra-
pie si la PCT est < 0,25 ug/L. Si une diminution
de la PCT de plus de 80 % de la concentration
maximale ou est comprise entre 0,25 et 0,50
pg/L, Parrét du traitement est envisageable. Si
la diminution est, par contre, inférieure a 80 %
de la concentration maximale observée, il est
conseillé de poursuivre I'antibiothérapie. Enfin,
si la PCT continue a augmenter ou que la PCT
est supérieure ou égale a 0,5 pg/L, un change-
ment d’antibiotique est recommandé (45).

LES CYTOKINES

Les cytokines constituent un vaste groupe
de polypeptides de type hormonal initialement
décrites pour leurs capacités immunomodula-
trices. Elles sont impliquées dans de nombreux
processus physiologiques et pathologiques dont
la croissance cellulaire, la cicatrisation, 'immu-
nité et I'inflammation, le cancer, ’lhématopoiése,
'athérogenése, les troubles de I'auto-immunité
et les maladies neuro-immunologiques. Leur
concentration sanguine est faible, de I'ordre du
ng/L (46, 47).

Les cytokines sont produites et sécrétées par
différents types de cellules.

Elles peuvent interagir de diverses maniéres :
- pléiotropique : effets différents sur différents
types de cellules-cible;

- redondante : plusieurs cytokines ont le méme
effet;

- synergique : effet coopératif de plusieurs cyto-
kines;

- antagoniste : inhibition des effets d’'une cyto-
kine par une autre;

<
©
a
[ce]
Yo}
N
©
Yo}
N~
~
&
N
o
N
(]
(@]
2
-
e
(]
=
>
]
[v4



Rev Med Liege 2022; 77 : 5-6 : 258-264

Le Gorr C ET cOLL.

- induction en cascade : mécanisme d’anticipa-
tion a étapes multiples pour la production ampli-
fiée d’'une cytokine particuliére (48).

Nous pouvons diviser les cytokines en sous-
groupes pro-inflammatoires et anti-inflamma-
toires, bien que nombre d’entre elles exercent
les deux effets. Il est a noter que ces cytokines
ne sont généralement pas dosees en routine cli-
nique, méme si des perspecives s’ouvrent avec
les nouvelles technologies multiplex, comme
discuté plus loin.

AUTRES BIOMARQUEURS

Il existe de nombreux biomarqueurs dont la
plus-value reste encore a déterminer, comme le
sérum amyloide A (SAA) par exemple. Ce der-
nier a été comparé avec la CRP et la 2’-5’-oli-
goadénylate synthétase (2-5A synthétase) au
cours d'une étude visant a faire la distinction
entre une infection d’origine virale ou bacté-
rienne chez des enfants atteints d’infections
bactériennes et virales diagnostiquées (49). Au
cours de cette étude, les augmentations des
concentrations de CRP et de SAA étaient géné-
ralement paralleles. Au stade aigu des infections
bactériennes, les niveaux de CRP étaient modé-
rement 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 légérement augmentés
alors que les niveaux de 2-5A synthétase étaient
augmentés. Pour mieux distinguer les infections
bactériennes des infections virales, les auteurs
ont utilisé un rapport entre la CRP (mg/L) et la
2-5A synthétase (pmol/dL) x10 comme indice
différentiel. Les valeurs de cet indice dans les
infections bactériennes étaient plus élevées que
les valeurs dans les infections virales (49). Cet
indice pourrait donc étre utilisé pour distinguer
les deux types d’infections.

Le dosage de la «Pancreatic Stone Protein»
(PSP), un nouveau biomarqueur protéique pro-
posé dans le diagnostic et le suivi du sepsis,
parait trés prometteur. Plusieurs sources de
données suggerent que la PSP aurait une meil-
leure performance diagnostique pour I'identifica-
tion du sepsis que la PCT et la CRP, et une forte
valeur pronostique pour prédire une issue défa-
vorable a 'admission en unité de soins intensifs
(50, 51). En effet, par exemple, chez les grands
bralés, 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 pour-
rait apporter une aide précieuse aux cliniciens
afin d’initier un traitement plus t6t et, ainsi, dimi-
nuer la mortalité (52).

DOSAGES PAR TECHNOLOGIE 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 cen-
taine, en fonction de la technologie utilisée.
L'utilisation de ce type de panel permet ainsi
la transition d’'une approche ciblée sur un can-
didat vers une approche plus «syndromique»,
le «<syndrome» étant, dans le cas présent, la
caractérisation de I'inflammation.

Actuellement, trois technologies coexistent
principalement sur le marché. Toutes sont
basées sur 'immunodosage et les différences
se situent sur la fixation de I'anticorps de cap-
ture (sur une bille ou sur une surface plane) et
dans la méthode de détection.

La premiére 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
antigéne d’intérét. Aprés 'immuno-réaction, le
signal émis sera mesure par une camera haute
performance lui permettant de lire la lumiére
émise micro-puits par micro-puits. Le recours
a des micro-puits et une caméra pour l'enre-
gistrement du signal limite les capacités de
multiplexage a une dizaine d’analytes. Cette
technologie, d’apparition récente, est notam-
ment commercialisée par des firmes comme
MSD ou Quanterix (53, 54).

La deuxiéme méthode est le «bead-based
immunoassay» (ou CBA pour «Cytokine
Bead Array solution») commercialisé par BD
Biosciences. Chaque essai multiplex est com-
posé 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 antigene. Aprés I'immunoréaction de type
sandwich, la présence du couple antigéne-
anticorps sera mesurée par cytométrie en flux.
Cette technologie permet de mesurer jusqu’a 30
analytes simultanément (55).

La troisieme méthode est la technologie
xMAP® brevetée par Luminex®, actuellement
leader du marché. Cette technologie repose
également sur le «bead-based immunoassay»
et l'utilisation de population de billes possédant
un spectre lumineux spécifique et des anticorps
de capture spécifique. Le signal, quant a lui,
peut étre mesuré soit via un systeme combinant
lasers et mesure des billes a travers un flux
(grace au Luminex 200®), soit via un systéme
d’imagerie fluorescente mesurée par caméra
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(analyseur Magpix® disponible au laboratoire
de chimie clinique). Le premier peut mesurer
jusqu’a 100 analytes par puits, tandis que le
second, d'utilisation plus simple, peut en mesu-
rer jusqu’a 50 (56).

Cette approche multiplex, actuellement large-
ment utilisée dans la littérature, n’a pourtant pas
encore trouve de place dans I'arsenal diagnos-
tique (57). Premierement, les différents kits pré-
sents sur le marché restent labélisés «research
use only». Ensuite, des problémes liés a la stan-
dardisation entre les différents fournisseurs ont
été rapportés (58, 59).

CONCLUSIONS

Les marqueurs biologiques de I'inflammation
sont utiles au diagnostic et au suivi de I'évo-
lution de certaines infections et inflammations
aigués ou chroniques. Leur choix dépendra
principalement du contexte clinique. De nom-
breux marqueurs sont prescriptibles comme la
VS, le fibrinogéne, les leucocytes, la CRP, la
PCT, mais, malheureusement, ils ne sont pas
parfaits au niveau de la spécificité. Malgré cela,
le dosage de la CRP reste trés intéressant vu
sa libération précoce et sa diminution rapide
lorsqu’un traitement efficace est mis en place.
En fonction de son degré d’augmentation, elle
permet d’orienter vers une étiologie inflamma-
toire ou infectieuse (virale ou bactérienne). La
PCT, quant a elle, est trés intéressante aux
soins intensifs, entre autres dans le cadre du
sepsis. Elle est plus spécifique de 'infection bac-
térienne et sa concentration est liée a la sévérité
de linfection. Elle permet d’évaluer la présence
d’une infection bactérienne et sa résolution, de
prédire la mortalité et de guider la gestion des
antibiotiques.

A I'heure actuelle, nous avons a notre dispo-
sition toute une série de biomarqueurs indiquant
la présence d’une inflammation et pouvant orien-
ter sur son étiologie. Il est probable que, dans
les années a venir, les approches multiplex et
de nouveaux biomarqueurs nous permettront de
caracteriser plus précisément I'origine et I'étiolo-
gie de l'inflammation.
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