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Introduction générale

On désigne s¢ ; le nom de sérologie, 1’étude qui s’occupe du dosage des

1ticor] 1qu T T ‘te 4 la réponse de
I’organisme vis-a-vis de 1’antigéne qui a déclenché cette infection ou le dosage
méme decetant ne 'mscertrs ] 1s 1m¢” s *>dosage
que nous appelons : les techniques de sérologie ou encore le sérodiagnostic.

Cependant, certaines infections se montrent aux premiers stades de la maladie
asymptc ‘iqu 3, s ifestations cliniques, souvent silencieuses, ce qui
rend leur détection difficile et par conséquent évoluent vers la chronicité, quel
sera donc le reméde pour révéler leur présence, de diagnostiquer de fagon
précise la maladie et d’éviter alors le passage vers la chronicité ?.

En revanche, pourquoi le séro-diagnostic est effectué¢ pour I’identification
antigénique en premier lieu dans certaines infections bien qu’il existe d’autres
méthodes de dosage susceptibles de diagnostiquer ces infections ?.

De ce fait, il est prépondérant de mettre en évidence les techniques de
sérologie Comme moyens de diagnostic tres efficaces pour I’identification de
certaines infections virales, inflammatoires ou encore parasitaires et de montrer
I’intérét Que porte ce diagnostic par la sérologie (bien situer le réle du séro-

diagnostic), tel est I’objectif de not  étude.





















CHAPITRE 1 Notions générales sur 'immunologie

chaine, chaque cellule productrice d’anticorps semble produire un seul type
i , 7 sous-classe et d’un allo*pe donnés, ainsi, chez un
sujet hétérozygote pour un marqueur allotypique, les anticorps produits par la
cellule ne possédent qu’une seule des deux spécificités (phénomene d’exclusion
allélique).

La synthése des immunoglobulines se fait selon le schéma général de la
synthése protéique.

Les chalnes légeéressontfi  fes, despol, t_ . mc. __ardsfc del2a
16 ribosomes. L’assemblage des chaines s’effectue de fagon trés rapide dans le
reticulum endoplasmique. La fixation des glucides sur la chaine est beaucoup
plus lente; elle s’effectue dans différents compartiments de la cellule avant
I’excrétion de I’immunoglobuline. C’est au moment de D’excrétion, lors du
passage de la membrane cytoplasmique, que s’effectue la polymérisation des
molécules existant sous forme polymérisée.

En fin, au cours de la réponse primaire, la méme cellule est capable de
synthétiser d’abord des IgM, puis des 1gG.[3]

2- Variations quantitatives de la biosynthése des ar+~~rps :

Lors du premier contact d’'un organisme avec un antigéne, il y’a induction
d’une réponse immunitaire, de nature humorale ou a médiation cellulaire,
appelée : la réponse immune primaire, Le contact ultérieur avec le méme
antigéne induit une réponse antigénique. La réponse immune secondaire trés
dlfferente de la reponse pnma1re [1].

ré] 1sep

La réponse comporte schematiquement quatre phases :

e la phase de latence qui dure plusieurs jours apres la stimulation

antigénique, et au cours de laquelle aucun anticorps n’est décelable ;

e la phase de croissance pendant laquelle le taux des anticorps augmente de

facon exponentielle;

e [aphase de plateau ou le taux des anticorps reste €levé et stable;

e la phase de décroissance ou le taux des anticorps diminue

progressivement, par réduction de la synthése et par catabolisme.

La cinétique et [’amplitude de la réponse immune primaire varient en
fonction de I’animal immunis€¢ et de la nature plus ou moins immunogéne de
’antigéne utilisé.

b -La réponse secondaire :

Une nouvelle exposition a 1’antigéne entraine une réponse qui présente des
caractéristiques différentes de la réponse primaire :

e [.a phase de latence est beaucoup plus cor_ 2;

e [ aphase de croissance du taux des anticorps est plus ample et plus courte;

e [aphase du plateau dure plus longtemps;
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Découvert a la fin du siecle dernier, a la suite des travaux de Buchner (1889
a 1893 ) et de Ceux de Bordet (1895).

L’importance physiopathologique du complément parait aujourd hui
considérable puisqu’il intervient non seulement dans la défense de 1’organisme,
mais encore dans des processus pathologiques de type inflammatoire, ou
correspond a certains phénomenes d’hypersensibilité ou encore dans certaines
affections auto-immunes.[3].

I-2-1- Lonstituants ducon _ .« ::

Jusqu’au 1958, le complément apparait relativement simple. A cette date on a
pu individualiser quatre fractions numérotées de 1 a 4. Ainsi, par dialyse d’un
sérum contre un tampon de phosphate acide de potassium a ph = 5.4, Ferrata
sépare une fraction soluble pseudoglobulinique et un précipité englobulinique.

Il est montré ensuite que la fraction englobulinique est composée de deux
€léments : C; et C;, tandis que la partie pseudoglobulinique est constituée de
deux fractions appelées : C,et Cy4.

On démontre également que C; et C, sont détruits par chauffage a 56C°
pendant 20 minutes environ. Cette thermolabilité du complément est d’ailleurs
une de ses propriétés physiques essentielles, et le chauffage est couramment
utilisé en sérologie pour décomplémenter un sérum.

On montre encore que C; est détruit par le Zymosan (constituant glucidique
insoluble extrait de la levure) tandis que I’ammoniaque inactive Cs.

Grace a la chromatographie, on s’est ensuite apergu que certaines de ces
quatre fractions classiques sont-elles mémes subdivisées.

C’est ainsi que C, s’est avéré constitu€ de trois sous-fractions et qu’a partir de
Cs;, 1aisolé cing nouveaux con osants.

Ainsi, le complément est constitu€é d’une vingtaine de constituants
représentant environ 5% du total des protéines sériques; existant dans le sérum
sous forme inactive, dotées d’activité enzymatique lorsqu’elles sont sous forme
active.

La plupart de ces composants sont fortement antigéniques, de sorte qu’il est
possible d’obtenir des anti-sérums dirigés Contre chacun d’entre eux.[3].

[ 1 ' ni-vie est cc e variant de quelques heures a une soixantaine d’heures.
On peut encore préciser que le calcium est indispensable pour maintenir
I’intégrit¢ de C;, constitué en fait de trois sous-unités (C1q,C, r et C;s) quant a
C;, 1 appartient aux B; C- globulines lorsque le sérum est frais; apres
vieillissement, 1 se transfo 1 en un composé inactif, de propriétés

antigéniques 1dentiques, mais de migration plus rapide, désigné sous le nom de
Bi-A-globuline [3].

I-2-2 R 2 [ WY 2 ndlncn Bun nnvamnllsra et o

Comme, 11 a ete menuonne Ci1-aessus ies .ucteurs protéiques constituant le
complément sont sous forme inactive ¢ s le sérum.
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voie alterne individualisé, stabilise le complexe C;b-B et lui permet d’agir sur le
complexe C; le cliver et donner naissance (comme apres action de la

Cs-convertase) a Csa et Csb. A la suite de Csb, Cs,Cq,C7,Cs,Co vont ensuite se
fixer comme dans la voie classique. En outre, Csb est capable d’activer a son
tour la C3—roactivateur-convertase et d’entretenir ainsi le fonctionnement de
cette voie alterne (voie d’amplification ou anse d’amplification).[3] .
3-Mécanismes régulateurs :

. wusieurs ¢léments tendent a conti..er ’activité du complément. 1 est ainsi
de la durée de vie tres limitée de certains composants. En particulier, ’activité
biologique du complexe C, 4, décroit spontanément du fait de sa transformation
en C,4 avec libération de C, qui redevient inactif («decay reaction »). En outre,
on connait I’existence d’inhibiteurs, les immuno-conglutines sont considérés
comme des auto-anticorps dirigés contre ;. Leur apparition, provoquée par des
déterminants antigéniques de C; mis a jour lors de 1’activation du complément,
a s’observe lors d’hyper-immunisations.

Pathologiquement, D’activation prolongée du complément peut induire la
formation d’auto-anticorps ayant une activité anti-Cz convertase. C’est le cas
notamment du C; Nephritic Factor, anti C;- convertase alterne qui, en

1

1 « “holisme ~-céléré T: ;- pi s/oque la baisse du taux
sérique.[3].
1-2-3- Activités bir'~~*~ues 4 ~ompléme—* :

Ces activités peuvent étre dues soit a I’ensemble des fractions du
complément, soit a certains ¢léments intermédiaires de cette séquence
d’activation (voir Figure N°5). D’une maniere générale, les fragments activés
des protéines du complément se fixent a des récepteurs spécifiques situés sur les
surfaces cellulaires. Cette fraction permet la captation des particules opsonisées
par le complément (C’est-a-dire ayant fixé un anticorps et Csb) et ’activation
de 1a cellule portant les récepteurs ainsi occupes [3].

13
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Quatre récepteurs pour les fragments opsonisants provenant de C; sont
connus: ce sont les récepteurs de complément (CR) de type 1 4 4. CR, (CD35)
est exprimé notamment sur les lymphocytes B, les polynucléaires neutrophiles,
les monocytes, les macrophages, les cellules dendritiques folliculaires. CR,
(CD21) se trouve sur les lymphocytes B, les cellules dendritiques folliculaires,
certaines cellules épithéliales. CR; (CD18/11b) se trouve sur les monocytes et
macrophages, les cellules dendritiques folliculaires, les polynucl€aires
neutrophiles, les cellules NK. CR , (CD18/11c) est présent sur les cellules des
lignées myéloide et lymphoide [3] .
1-Actions cytolvtiques :

Qu’il s’agisse d’hémolyse, de bactériolyse (bactéries a gram négatif surtout),
ou plus généralement de lyse cellulaire, ’action lytique du complément, qui fait
appel a toutes les fractions, s’exerce de fagon identique. Son mécanisme intime a
pu étre précis€é grace aux études en microscopie €lectronique faites notamment
par Green dés 1959 sur des cellules cancéreuses. Deux minutes aprés la mise en
présence de D’anticorps spécifique, on observe un gonflement des cellules puis
(  mitochondri u bout de cing minu il ¢ produit¢ Hmouvements
hydro-électrolytiques entrainant la fuite du potassium intra cellulaire suivie de
celle des amino-acides et des ribonucléotides. Du sodium extra-cellulaire et de
I’eau pénétrent dans la cellule. Dans les heures suivantes, les protéines quittent
la cellule. Cette libération des composés intracellulaires est due a des trous dans
la membrane cellulaire, correspondant a chaque site d’activation du
complément. Un seul trou suffirait, mais leur nombre varie selon 1’origine du

14


































































CHAPITRE 11 Maladies infectieuses et sérci~gnostic

représenté le groupe le plus exposé, mais dans les années 80, cette situation a été
modifiée par I’apparition du S[DA Les patients non traités ayant une syphilis
b AL “-~4es sont les plus contagieux. La
syphilis latente précoce est pote_ mtagieuse durant les rechutes
cutanéomuqueuses, contrairement a la syphilis latente tardive.

La syphilis tertiaire n’est pas contagieuse. L’infection syphilitique ne
p " munité durable vis-a-vis des réinfections ultérieures, surtout
si un traitement a éte administré précocement.[11].

3-Symptomatologie :

La période d’incubation de la syphilis peut varier de 1 & 13 semaines, mais est
habituellement * 3 a4 semaines. La maladie peut se déclarer 4 n’importe quel
stade sans notion de phases antérieures et longtemps aprés le contage[12].

o La syphilis primaire :

Contamination presque toujours vénérienne (MST).

Incubation : Environ trois semaines. Ce délai peut rarement étre plus court, en
particulier s’il y a une porte d’entrée préalable (herpes).

" > chancre (siégeant aux organes génitaux et extra- génitaux, caractérisé par
I’indolence et I'infiltration) et I’adénopathie, constituent le complexe primaire.
[12].

o La syphilis secondaire :

Les lésions de la syphilis secondaire sont polymorphes, disséminées et trés
contagieuses. Elle évolue par vagues et comporte des signes cutanéo-muqueux,
viscéraux et généraux.

A)La premiére floraison : 9™ semaine — 4°™° mois

1-La roséole :

Petites tdches rosées a peme visibles qui se disposent en stries, couleur rose
«fleurs de péchery, sans pruritni ___ 1 :ion.

B)La 2™ floraison 4™ mois — 12 mois :
Les syphilides papuleuses :

L’aspect le plus typique est celui des syphilides papulo-squameuses : papules
lenticulaires (3 4 10 mm de diametre infiltré, de couleur rouge cuivrée,
recouverte de fines squames seches et entourées d’un liséré squameux : la
¢ collerette de Biett” .

téres sont importants : [121
-L’induration 4 la palpation : les 1ésions ont du corpe
-L’absence de prurit [12] .

C)Manifestation générale de la syphilis secondaire :
-Fiévre , fébricules a 38° .
-Céphalée tenace (méningite latente) .
-Plvadénopathies (surtout cervicales et €p_ »chléennes)
1 o "~ 7 “"in du bilan hépatique et ictére .
-Douleurs osseuses, atteinte rénale avec une glomérulonéphrite. [12] .
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CHAF....EIII Patients, Matériels et Méthodes

Les échantillons utilisés pour les 2 tests: ASO latex et RF latex sont des
sérums frais ou conservés a —20C° depuis moins d’un mois, présentant une
coagulation compléete. Tout sérum lipémique ou contaminé doit €tre rejeté.

S:

Les réactits utilisés pour chaque test que nous avons effectué, soit dans le
CTS ou le laboratoire d’hygi¢ne sont les suivants :

I11-2-2-1-Réqctifs du test : Monolisa : Ag HBs plus :

La trousse contient :

= R1: Microplaque : 12 Dbarrettes de 8 cupules sensibilisées avec un
anticc ~  or  danti-HBs_ . __ 32b).

= R2 : Solution de lavage : I’eau physiologique.

= R3: Controle négatif : sérum humain négatif en Ag HBs.

* R4 : Controle positif : sérum humain additionné d’Ag HBs purifié et
inactivé de sous types ad et ay.

= R6: Diluant conjugué : tampon tris NaCl additionné de BSA, de Tween®
20, d’immunoglobulines de bceuf et de souris et d’un indicateur coloré
témoin«  épot.

» R7: Conjugué : anticorps monoclonaux anti-HBs couplés a la peroxydase
(murins, IgG 1), lyophilisé.

* R8: Tampon substrat de la peroxydase : solution d’acide citrique et
d’acétate de sodium PH 4,0 contenant 0,015% d’H,0, et 4% de diméthyl-
sulfoxyde (DMSO).

» R9: Chromogeéne : solution contenant du tétra méthyle benzidine (TMB).

o Solution de révélation :

Constituée a partir de : 0,1 ml (100 pl) de Ry + 1 ml de Rg.

* R10 : Solution d’arrét : solution d’acide sulfurique IN.

= Diverses feuilles adhésives.

» Papier absorbant.

» Pipettes automatiques ou semi-automatiques réglables ou fixes pouvant
distribuer : 5" 1, 100,441 et 1 ml

= Agitateur : syst¢tme de lavage manuel pour microplaque.

* Incubateur sec : pouvant étre thermostablea ., .'£1 _".

» Appareil de lecture : pour microplaque (équipés de filtres 450/620 nm).

I1-2-2-2-Réactifs du test : Monolisa : Anti-HCV plus :

La con Hosition de la trousse est la suivante :

R1 :Microplaque Ag HCV : 12 barrettes de 8 cupules sensibilisées avec
antigenes recombinants purifiés spécifiques de I’hépatite C.

R2 :Solution de lavage : Concentrée 10 fois Tampon Nacl pH 7,4 contenant 1%
de 1w 1 20.

Conserva r: Thimerosal (0,01%). L’eau physiologique est parfois utilisée
comme solution de lavage.

48
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Contenant Azide de sodium : 0,1%, négatif a partir de la valeur : > 200 [U /
ml du réactif ASO. Flacon compte gouttes prét a I’emploi (1 goutte = 50ml).
* S50tests: *~"c*"e(-).
*pour 100 tests : 1ml controle(-).
= Cartes : pour réalisation du test.
*pour 50 tests : 8 x 6.
*pour 100 tests : 16 x 6.
» Agitateurs : Agitateurs a usage unique pour mélange: réact.., —
échantillons.
III-2-2-4-Réactifs du test : RF Latex :
Conservation des réactifs a2 — 8°C jusqu’a la date d’expiration indiquée sur
le coffret.
La composition du coffret pour 50 tests, et 100 tests est la suivante :
= R1: Latex RF: (Azide desodium : 1g/10ou 0,1%), suspension aqueuse
de particules de latex sensibilisées par des ¥—globulines humaines. Flacon
compte gouttes (1 goutte = 50 ul), bien agiter avant utilisation.
*pour 50 tests : 2,5ml du réactif : RF latex.
*pour 100 tests : Sml du réactif : RF latex.
» 2 : contréle positif : (sérum humain)
Contenant : Azide de sodium : 0,1%, positif a partir de la valeur > 8 Ul / ml
du RF.
*pour 50 tests : 1ml de contréle(+).
*pour 100 tests : 1ml de controle(+).
» R3 : Controéle négatif : (sérum humain)
Contenant : Azide de sodium : 0,1%. Négatif a partir d’une valeur ou d’un
¢ ul 8UI/mldu F.
*pour 50 tests : 1ml de contrdle(-).
*pour 100 tests : Iml contrdle(-).
» Cartes : pour réalisation du test.
*pour 50 tests : 8 x 6.
*pour 100 tests : 16 x 6.
» Agitatev : Agitateurs a usage unique pour mélange: réactifs

III-3-Méthodes :
* En 1 lieu:
Dans cette étude rétrospective concernant les deux (2) patients hospitalisés du
secteur sanitaire de Jijel, ainsi cue les cing (5) cas des patients hémodialysés,
des dosages de sérologie infectieuse, ont ¢été effectués durant tout le
traitement clinique des patients, avec en f ~~1llele un suivi du bilan hépatique,
o surt  ller I’évolution de Iinfection.
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CHAPITRE 111 Patients, Matériels et Méthodes

» En 2 ljeu :

différents concernant chacun une maladie :
- Le test : Latex sur carte :
Recherche des facteurs rhumatoides (RF) pour la polyarthrite
Rhumatoide.
- Le test : (ASLO) sur carte :

.~2cherche des anticorps anti-streptolysir ~ _ pour le rhumat ne
articulaire a*~1.

Un bilan sanguin complémentaire pour le bilan sérologique été effectué pour
compléter le tableau clinique des patients.
I11-3-1-Test : Mo1 lisa : Ag HBs _.us:

Monolisa Ag HBs plus est une technique immuno-enzymatique de type :
sandwich en 1 temps pour la détection de I’antigéne de surface du virus de
I’hépatite virale B (Ag HBs) dans le sérum ou le plasma humain.
a-Principe du test :

Monolisa : Ag HBs plus est une technique de type sandwich en 1 temps
utilisant 03 anticorps sélectionnés pour leur capacité a se liée aux différents sous
types de I’anti~2ne : I’A ~ HBs, actuellement reconnus par I’OMS.

La phase solide est constituée de 12 barrettes de 08 cupules en polystyréne
sensibilisées avec le premier anticorps monoclonal. Les deux autres anticorps
monoclonaux sont couplés a la peroxydase.

Echantillons

+ Anticorps
Anti-HBs immobilisé

+

Conjugué Ac.Anti HBs
Marqué & I’enzyme

Lavage et addition du
substrat Chromogene

<P
Principe du test : ELISA type : E I

sandwich :
CémaNeT: ot A T 2 AN

I NEGATIF l L= =
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CHAPITRE III Patiantc Maténels ot \‘n’fhnr‘ns_

1-Les échantillor a étudier ainsi que les sérums de contrdle sont distribués dans
les cupules. Si des anticorps anti-HCV sont présents, ils se lient aux antigeénes
fixés sur la phase solide.
2-Les anticorps anti-IgG humaines marqués a la peroxydase sont ajoutés aprés
lavage. Ils se fixent a leur tour aux anticorps spécifiques retenus sur la phase
solide.
3-Apres €limination du conjugué enzymatique non lié, le complexe antigene-
anticorps est révélé par addition du substrat.
4-Apres arrét de la réaction, la lecture s’effectue au spectrophotometre a 450 /
620 nm. [’absorbance mesurée pour un échantillon permet de conclure quant a
la présence ou I’absence d’anticorps Anti-HCV.

L’intensité de la coloration est proportionnelle a la quantité d’anticorps anti-
HCYV li€s sur la phase solide.

h MAAFn A Leenbninen .

Le protocole que nous avons suivi comprend les étapes réactionnelles
suivantes :
1-Etablir soigneusement le plan de distribution et d’identification des
échantillons.
2-Préparer la solution de lavage diluée comme suit :

Diluer au 1/10°™ la solution de lavage R, dans de ’eau distillée, sachant que
2 x 250 ml de solution préte a ’emploi sont nécessaires pour une plaque.
Homogénéiser, pai.vis la solution de lavage utilisée est ’eau physiologique.
3-Sortir le cadre de support et les barrettes (R;) de I’emballage protecteur.
4-Déposer directement, sans prélavage de la plaque, successivement :
4-1-100 pl de diluant (Re) dans chaque cupule.
4-2-25pul de sérum de contrdle négatif (R3) en Ay, B;.

25l de sérum contrdle positif (R4) en C;, D), B}

25 ul du premier échantillon en F;.
: pdu: loni__Gy, .. c.

En homogénéisant le mélange par 3 aspirations minimum avec une pipette de
25 pl. Si la distribution des échantillons excéde 10mn, il est alors recommandé
de distribuer les contrdles négatifs et positifs apres les échantillon a tester.

Apres ajout de 1’échantillon, le diluant vire du violet au bleu.
5-Couvrir d’un film autocollant en appuyant bien sur toute la surface pour
assurer 1’étanchéité. '
6~ -~ - 7 per -t 60
mn+ 5a40C°+1C°.
7-Retirer le film adhésif. Aspirer le contenu de toutes les cupules dans un
conteneur pour déchets contaminés (contenant de I’hypochlorite de sodium) et
ajouter dans ¢ :une d’elles un minimum de 0,37 ml de solution de lavage.
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Antigene HBc lie . :
a lo phase solide Anti-HBc dans " cchantillon; T
Substrat TMB ;

H2 SO4

i
!

Asréter et lire

. : . (45
Anti-HBe marqué & | Incuber 30 minra 15 - 30c® 3¢

VIPR {comjugué ) ¢

Rgore N G : Princise ofets rteacton
I1I-3-5-Hépanostika Ag HBe : V4

Hépanostika HBe est . test ELISA pour la détection qualitative de 1’antigéne
Ag HBe et des anticorps anti- Be dans le sérum ou le plasma humain. Il
s’utilise comme aide au diagnostic de 1’hépatite virale et pour la surveillance des
patients atteints de ’hépatite B.

-Principedut |:
La recherche de L’Ag HBe est basée sur le principe de “Sandwich”. Des
cupules microElisa recouvertes d’anti-HBe humains constituent la phase solide.

Lors de l'addition d’un échantillon a tester ou d’un contréle approprié
cc—*enant L’Ag HBe il se forme des complexe approprié contenant L.’ Ag HBe,
il se forme des complexes immuns dus a I’interaction des Ag HBe contenus dans
les échantillons et des anti-HBe de la phase solide.

Apres a7 7oy Pé~ttillon it ~iré et © ¢ ule est lavée avec une
solution tampon. On y ajoute ensuite le conjugué d’anti-HBe marqué a la
péroxydase de raifort (HRP). Les anticorps marqués se lient aux complexes anti-
HBe/Ag HBe de la phase solide.

Aprés lavage et incubation avec du substrat de tetramethylbenzidine (TMB), il
apparait une coloration qui vire au jaune a 1’arrét de la réaction avec I’acide
sulfurique. L’ intensité de la coloration est proportionnelle a la 1antité
d’Ag HBe présente dans P’échantillon. En [’absence d’Ag HBe dans
I’échantillon, il n’apparait aucune coloration ou juste une faible coloration due
au bruit de fond.

ireuber 90 min & 37¢”
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CHAPITRE 111 Patients, Matériels et Méthodes

1-Test qualitatif :

Le protocole du dos~~= que nous avons suivi pour effectuer ce test RF Latex
est le méme suivi pour la réalisation du test précédent: SO Latex, les seules
deux différences existantes sont :
1-La spécificité des réactifs utilisés pour chaque test.
2-Les sérums a tester, qui peuvent ne pas €tre les mémes utilis€s pour chaque
test.

-Lecture et interprétation :

*Réaction positive (agglutination) :

Présence de facteurs rhumatoides dont la concentration peut €tre estimée grace a
la technique semi-quantitative.

* TP Lhnntinee mAocatinrn o

[Cnnocnancinm hansaainal .
.

Absence de facteurs rhumatoides (RF) ou présence a un taux inférieur a la limite
de détection (environ § UI/ ml).
2-Techninne <emi-quantitative :

En cas de réaction positive, nous avons pu poursuivre une série de dilution du
sérum a tester en solution de NaCl : 9g /1, nous avons tester chaque dilution
selon le protocole décrit précédemment.

Le titre du sérum en facteurs rhumatoide, exprimé en Ul / ml est obtenu en
multipliant I’inverse de la demicre dilution donnant une réaction faiblement
positive par le seuil de sensibilit¢ indiqué sur I’étiquette du coffret : 8 Ul / ml.

Le tableau suivant montre les dilutions possibles et les concentrations estimées
multipliées par le seuil de sensibilité du test :

THP! 20 T 2 Dilvtons »aens/ ef@weah/bm aur wré2y;

Dilutions 12 /_1/4 1/8 1/6
Sérum échantillon

Solution Saline 188“11 oul - -

(Nacl 92 /) 100 100p 100 pl 100 pl
—T% 100 pl
—— 100 pl
100 pl
Volume échantilion 50 ul 50 ul 50 ul 50 ul
Concentrations estimées de chaque réaction positive des dilutions possibles :
8 X N° de dilution 8x2 8x4 8§x8 8x16
IU/ml 16 32 64 128 ---

Valeurs normales :

l‘ Adultes: < 81U/ ml
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CHAPITRE IV Réf‘n]fofc at Aicruicoinn

IV-1-Résultats :

D’apres les résultats obtenus de toute 1’étude faite sur la sérologie :

-Chez les hemodlalyses durant la date du: 15. 10. 2000, nous avons pu

Ty s e 8 ¢ s 17 1 hépatite virale B, dont

trois (03) parmi eux (les trois premiers cas) sont atteints aussi par une hepatlte
virale C (Co-infection), nous avons signalé qu’il n’y a pas une atteinte par le
virus de 'HIV ainsi que par la syphilis et cela d’apres la négativité des résultats.

Nous .= i€ [ Datitev
trois (03) groupes différents suivant I’ancienneté de I'infection par le virus de
I’hépatite B qui est justifiée par la présence de I’anticorps anti-HBs de classe
[gM ou son absence et par la persistance de I’Ag HBs au-dela de 06 mois.

Le tab u suivant: tableau N° 01 montre les résultats obtenus dans la date
décrite ci-dessus :
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CHAPITRE IV Résultats et discussion

Groupel:
Composé d’un (01) seul malade cas N°1 atteint d’'une Co-infection :

d’une hépatite virale B possédant des anticorps anti-HBc¢ de classe IgM
“Infection récente” et d’une hépatite virale C possédant des anticorps
anti-HCV.
Groupe 11 :

T n 7 ' (02) patients atteints d’une Co-infection :
D’une hépatite virale B ne possédant pas des anticorps anti-, ...< de classe vl
mais plut6t des anticorps anti-HBc¢ de classe IgG “infection ancienne”.

Ce groupe II est classé en deux (02) sous groupes selon la présence de PAg
HBe ou son absence ‘Présence ou non de Panti-HBe”.
Gronne ™ 2 :

Composé d’un seul (01) mr-'ade: cas N°2, possédant des Ag HBs et des Ag-
HBe.
Groupe 1I-b :

Composé aussi d’un seul (01) malade : cas N°3, possédant des Ag HBs et des
Ac-HBe.
Groupe 111 :

Compos¢ de deux (02) patients atteints d’une hépatite virale B, possédant des
anticorps anti-HBc de classe IgM “infection récente’.

Ce groupe est classé en deux (02) sous groupes selon la présence de
TAg " e “présence ou non de 1"anti-Hbe”.
Groupe 111-a :

Composé¢ d’un seul (01) patient : cas N°4, possédant des Ag HBs et des
Ac-HBe.
Groupe 111-b :

Composé d’un seul (01) patient : cas N°5, possédant des Ag HBs et des Ag-
HBe.

Les résultats de notre étude obtenus dans la date du:14.01.2001 sont
enr¢ _ ¢ dans le tableau N°2.



















Q_HAPTTRE v Résultats et discussion

Les résultats obtenus permettent d’observer I’évolution de la maladie ainsi que
I’ancienneté de I’infection par le VHB pendant la période d’hospitalisation :
e Le31.10.2000:
Du tcet « @& | A i
classe IgM “infection récente”, posséde aussi des anticorps anti-HBe.
o Le07.1' 7700 :

b

a ~—~ évolution de la maladie et cela nar 1’»nnarition
des anticorps anti-HBc de classe IgG, la présence toujours des Ag HBs, des
Ac "¢ de classe IgM et des anticorps anti-HBe.

o A partir du: 07.11.2000 jusqu’au: 03.12.2000, passant par la date du:

15.11.2000 et du: 25.11.2000, ii n’y a aucune évolution de la maladie, les

résultats sont les mémes.

Le 03.12.2000 :

I1 y’ aune évolution de la maladie notée par la disparition des Ag HBs et des

anticorps anti-HBc de classe IgM, et I’apparition des anticorps anti-HBs.

* mep-+'--+ Jes résu™ - obtenus pendant la période du : 30.12.2000
jusqu’au : 07.01.200% sont enregistrés dans le tableau N°S :
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CHAPITRE IV R¢ésultats et discum'fwg

Les résultats obtenus pendant lap___ode ¢ 10 | )S
qu’il n’y a pas une évolution de la maladie : I’hépatite virale B, du fait que le
patient, deux (02) jours aprés son hospitalisation en urgence, possede des Ag
HBs, avec des anticorps Anti-HBc de classe IgG “infection ancienne” et des Ag
HBe, notons 1’absence des anticorps anti-HBs et des anticorps anti-HBc de
classe IgM.

Ce bilan sérologique demeure le méme pendant la période décrite

3-Chez les cas présentés au laboratoire d ’hygiene, nous avons pu observer :

a-Qu’il y’ asept (07) cas positifs au test : RF Latex (bilan sérologique) classés
dans le tableau N°6 durant la période du 10.06.2001 jusqu’au 18.06.2001 selon
un degré croissant de positivité, ces résultats sont accompagnés d’un bilan
complémentaire (bilan sanguin).
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CHAPITRE IV Ré-nltats et discussi~r

Nous avons pu observer que les valeurs obtenues sont supérieures au seuil limite
de positivité : 8 UL/ ml.

Nous avons classé les patients en trei~ (03) groupes différents selon le degré
de positivi._au .~ :RFI am 1t
GroupeI:

Composé de deux (02) patients : cas N°1, N°2, ayant un seuil de positivité :

8§ UL/

Groupe 11 :

Composé de deux (02) patients : cas N°3, N°4, possédant un seuil de positivité
égale a : 40 UL / ml.
Groupe 1T ;

Compose de trois (03) patients : cas N°5, N°6, N°7, possédant un seuil de
positivité : > 40 ../ ml
b-Qu’il y° a neuf (09) cas positifs au test: ASO Latex (bilan sérologique)
durant la période du : 09.06.2001 au : 20.06.2001, classés dans le tableau N°7,
selon un degré de positivité croissant.Ces résultats sont accompagnés d’un bilan
complémentaire (bilan sanguin).
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CHAPITRE IV R_?é_s“]tats_ef Aicrniceinn

D’aprés le tableau, nous avons pu remarquer que les v__e
égales ou supérieures a la limite de détection des anticorps antl-streptolysme -0
(seuil limite inférieur de positivité : 200 Ul / ml.

Nous avons classé les patients en trois (03) groupes différents selon le degré
de positivité au test : ASO Latex de la maniére suivante comme le montre
précédemment le tableau :

Groupe1:

~omposé de ¢_3 (( ) _ o8 ML, NO2, N3, N4, N°§, posséc—— la
valeur minimale positive de : 200 UI /ml.
g_!-nnn_e_ll .

Composé de trois (03) patients : eas N°6, N°7, N°8, ayant une valeur de
positivité égale a : 400 UI /ml.

Groupe 11 :

Composé d’un (01) seul patient : cas N°9, possédant une valeur positive égale

a:600 UI/ ml









CHA] REIV

Groupel:

Dans ce groupe il y” aun (01) seul cas N°1, mais cette fois I’Ag HBs et
I’anticorps anti-HBc de classe IgM sont devenus négatifs avec une apparition
des anticorps anti-HBs, c’est le . début de la guérison de ’hépatite B, notons
aussi la disparition des anticorps anti-HCYV chez ce sujet, donc c’est 1a guérison
dePl  ° virale

It tra ' ~rmal chez le sujet donc pas de cytolyse.
Grot :11:

Composé toujours de deux (02) cas :
Cas N°2 : présente une hépatite virale B chronique (Ag HBe+), avec la
disparition des anticorps anti-HCYV chez ce sujet, donc c’est la guérison de
Phépatite C.
~ N : Atteint d’une hépatite virale B chronique (Ag HBe+) toujours
associ¢e avec une hépatite virale C «_J-infection 2 VHB-V C».

Les transaminases sont normales pour les deux cas de ce groupe.
Groupe Il :

Composé toujours de deux (02) patients class€s dans deux (02) sous groupes
selon la présence ou non de ’Ag HBe :
Groupe IllI-a :

Composé d°  seul cas N°4, possédant toujours des anticorps anti-HBc de
classe IgM et des anticorps anti-HBe, donc c¢’est toujours une : fin d’une
hépatite virale B aigué.

jes transaminases (TA) est normal, donc pas de cytolyse.
! II-b :

Compos¢ aussi d’un seul patient : cas N°S, possédant toujours des anticorps
anti-HBc de classe IgM ainsi que des Ag HBe, donc c’est toujours : Une
hépatite virale B aigué.

Le taux des transaminases (TGO et TGP) est un peu élevé par apport au taux
du bilan précédant (diminution du taux), donc : il y’ a une légére cytolyse,
tandis que le taux des phosphatases alcalines (PAL) est redevenu normal, donc
. 1s de : Cholestase.

Les résultats du dernier bilan sérologique (accompagné du bilan biochimique)
enregistrés dans le : Tableau N°3 montrent le suivant :
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