Module 8 : 112
REACTION INFLAMMATOIRE

Validé par le Dr Decaux

4 signes cardinaux de l'inflammation : rougeur, chaleur, cedéme, douleur

Mécanismes de la réaction inflammatoire

1. Phase vasculo-sanguine : (initiation)
- Congestion active : vasoD
- (Edéme inflammatoire : ~° de la perméabilité vasculaire
- Leucodiapédése : mouvement des leucocytes vers les tissus inflammeés :
» phagocytose des cellules responsables
+ production de médiateur de I'inflammation
2. Phase d’amplification : recrutement de cellules par I'intermédiaire
de médiateurs de I'inflammation
- Infiltration du tissu inflammatoire
3. Phase de détersion : phagocytose des débris + agent causal par les PNN
et macrophages
4. Phase de régénération ou cicatrisation (résolution)

Les médiateurs préformés sont rapidement disponibles
(libération apres I'exocytose des granules des leucocytes) [«
Effet instantané

\4
Médiateurs néoformés
Cytokines pro-inflammatoires |«
(IL1, IL6 +++, TNFa)

Effets des cytokines (signes généraux)
- Systeme nerveux : (fievre, anorexie)
- Foie (production des protéines de I'inflammation)
- Vaisseaux (migration, activation des ¢ recrutées...)
- Muscles (cachexie)
- Moelle osseuse (hyperleucocytose)

La réponse inflammatoire est régulée par des systémes de contréle
qui permettent d’induire la phase de réparation (cytokines avec des propriétés
anti-inflammatoires : TGF-B...)




Persistance des médiateurs de I'inflammation + de la cause
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Inflammation chronique »| En chronique : hypery mono/polyclonale

Bilan de premiére intention

Biologie a adapter la situation clinique

+ hyperlecucytose a PNN

Si inflammation prolongée :

» Anémie normo puis pcytaire arégénérative
» Thrombocytose

NFS

PRI | VS h

Synthése hépatique Tube de sang citraté :
sous l'influence des cytokines lecture aprés 1h de sédimentation
(IL1, IL6 +++, TNFa)




- La VS n’est plus beaucoup utilisée. Cette liste n’est pas exhaustive
- Situation entrainant une ~° de la VS sans syndrome inflammatoire
(syndrome sédimentaire) :
- Age, sexe féminin, obésité
+ Anémie
» Grossesse
+ Hypercholestérolémie
» Hypergammaglobulinémies mono ou polyclonales
» Syndrome néphrotique
- Situation entrainant une «° de la VS :
+ Cryoglobulinémie
» Polyglobulie
* Hyperleucocytose > 50 G/L
+ Cachexie
* Mesure > 2 heures apres le prélevement

!

Normes de VS

- Age / 2 pour ’lhomme
- (Age + 10) / 2 pour la femme

- Haptoglobine % en cas d'hémolyse
- CRP ~ ou Nle pdt une poussée lupique
- Fibrinogéne  en cas de CIVD

PRI Inflammation
PRI - CRP +++ ~
cinétique rapide | - SAA (serum amyloide A = procalcitonine)
- Fibrinogéne
- Haptoglobuline, orosomucoide
PRI - Albumine

cinétique lente | - Transferrine
- a4 antitrypsine, ar antichimotrypsine,
céruloplasmine, fraction Cz du complément

NN




Electrophorése des protéines
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Sd inflammatoire aigué
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Sd inflammatoire
chronique

Etiologies d’un syndrome inflammatoire

- Infections : bactéries, virus, parasites, fongiques
- Maladies de systéme :
« Connectivites : lupus, PR...
» Vascularites : maladie de Horton
« Autres : sarcoidose (syndrome Léfgren), SPA
- Néoplasies : cancers solides, hémopathies
- Autres causes : nécrose tissulaire (IDM...), EP, TVP, maladies
inflammatoires chroniques de l'intestin (RCH, MC), thyroidite, goutte...

| Mécanisme d’action des AINS |

- Points d’impact des AINS : Anti-cyclo-oxygénases. Les AINS bloguent
la voie de la 5 cyclo-oxygénase ou 5-CO. Il s’ensuit une diminution
de la synthése des PG : PGE1, PGE2, PGFalpha, PGF2alpha
- Les prostaglandines produites par les COX1 servent a la trophicité
de certains tissus (tractus gastro-intestinal...).
De ce fait les anciennes générations d’AINS bloquant les 2 isoformes
ont des El importants (ulcéres...)
- Les anti-COX2 limitent la production de prostaglandines au site inflammatoire
mais ont peu d'effets sur I'estomac car ils respectent les prostaglandines
des tissus







Module 8 : 113
ALLERGIES ET HYPERSENSIBILITES
CHEZ L’ENFANT ET L’ADULTE :
ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES,
DIAGNOSTIQUES
ET PRINCIPES DE TRAITEMENT

Validé par le Dr Delaval

- Probléme de santé publique : 20 a 30 % de la population

- FdR : génétique : 1 parent atopique = 40 % de risque

- Risques environnementaux :
- alimentation : diversification trop précoce
- infection : s infections a germes protecteurs pendant I’enfance
« pollution : exposition aux particules diesel, tabagisme




Type 1=
IgE hypersensibilité
dépendante immédiate

ou anaphylaxie

Reconnaissance de l'allergene
par IgE spécifiques fixées

sur les mastocytes

et PNB = activation = libération
de médiateurs pro-
inflammatoires et chimio-

persensibilité allergique : classification de Gell et Coombs

Choc
anaphylactique
CEdéme

de Quincke
Asthme allergique
Eczéma atopique

par cytotoxicité

= destruction cellulaire

. P - Conjonctivite
tactiques = réaction allergique
inflammatoire locale / générale °raiq

- Urticaire
Tvpe 2 = Reconnaissance de I'allergene
h e¥§ensigilité fixé sur les ¢ du sujet par IgG/M | - AHAI
P = activation complément - Thrombopénie Al

Type 3=
hypersensibilité
par complexes-

Reconnaissance de l'allergene
circulant par les IgG/M

= formation de complexes
immuns solubles

— dépot tissulaire

Pneumopathie
d'hypersensibilité

hypersensibilité
a médiation ¢aire
= retardéée

immuns = activation locale
du complément et réaction
Inflammatoire
Reconnaissance de I'allergene
r LT sensibilisé
Type 4 = pal sensibilisés

= activation LT spé

= libération de cytokines
pro-inflammatoire

et chimiotactiques = réaction
inflammatoire locale

Eczéma de contact

Histaminique
= fausse allergie

Réactions non-allergiques

- Aliments : fraise, chocolat...
- Médicaments : morphine
- Agents physiques : froid, chaleur

Cholinergique
= sécrétion endogéne d'ACH

- Effort physique

Toxique
= intolérance

Inhibition de la cyclo-oxygénase :
- AINS © COX = ~ leucotriénes : rhinite, sd de Widal
- IEC o dégradation de la bradykinine = urticaire, toux

seche persistante

Activation cellulaire non immunologique (PNE, LT...)




Démarche diagnostique devant

Hypersensibilité de type 1

Interrogatoire
Prise de traitement, ATCD

- Systémiques : choc anaphylactique
- Localisées :
« cutanées / muqueuses : dermatite atopique, urticaire,

angio-cedéme, toxidermies médicamenteuses IgE dépendantes
* respiratoires : rhinite allergique, asthme allergique,

* tous les organes peuvent étre touchés (yeux...), atteintes évocatrices
si associées a des signes cutanéo-muqueux / respiratoires

- Infections (certaines infections virales)
- Tabagisme actif et passif / pollution
- Alimentation (alcool) ; effort physique

F. déclenchants = allergénes
- Respiratoires = pneumallergénes

- Injectables :
- domestiques : acariens, phaneres d’animaux » médicaments
+ atmosphériques : pollens, moisissures... * venins
- professionnels : farine de blé, isocyanates... (hyménopteére +++ :
- Alimentaires = trophallergénes abeille, guépe)
+ aliments : ceufs (blanc), lait, arachides...

- Cutanés = de contact
+ contaminants : ex : méd. (B-lactamines surtout)  + professionnels : latex...
- additifs : colorants, arébmes, conservateurs... » pneumallergéne
» professionnel : dermite des protéines aggravant la dermatite
dans les métiers de la bouche atopique




