
Le syndrome inflammatoire



Signes de lõinflammation

ÅRougeur

ÅDouleur

ÅTumeur

ÅChaleur 



Définition du syndrome 

inflammatoire
= expression biologique de la réaction inflammatoire, 

processus non sp®cifique de d®fense de lõorganisme 

contre les agressions diverses (infections, traumatismes, 

nécroses tissulaires, vascularites, processus tumoraux 

é) se manifestant par:

Åélévation de la VS

Åaugmentation des prot®ines de lõinflammation: 

fibrinog¯ne, CRP, haptoglobine é

Åanomalies de lõh®mogramme: an®mie, thrombocytose



Réaction immunitaire innée 





La littérature est surtout basée sur 

lõélévation de la VS 

(vitesse de sédimentation)





Les protéines de la phase inflammatoire

(Acute 
phase 
reactants)

Ånégatives

Åpositives





Principales prot®ines de lõinflammation





Trois groupes selon cinétique

ÅConcentration x 10 à 100 

avec pic entre 24 et 48h: 

CRP, SAA

ÅConcentration x 2 à 4 avec 

pic entre 2 et 5 jours: 

haptoglobine, fibrinogène, 

orosomucoïde, 

a1antitrypsine

ÅConcentration x 0,5 avec 

pic entre 5 et 10 jours: 

céruloplasmine



La CRP

ÅFamille des pentraxines : CRP (PTX1),                    
SAA (PTX2), PTX3

ÅNormes:

ðF (25-70 ans): limite sup N - (âge/65) + 0,7 mg/dl

ðH (25-70 ans): limite sup N - (âge/65) + 0,1 mg/dl

ÅEn pratique:

ð< 0,1 ou 0,2: normal

ð> 1,0 : inflammation cliniquement significative

ð0,2 - 1,0 : inflammation mineure ou obésité, 
tabagisme, diabète sucré ...



Physiopathologie



Immunité innée





Cascade des cytokines



Origine des protéines de la phase aiguë



La mise au point dõun syndrome 

inflammatoire



Algorithme 

Surveiller disparition SI

Eliminer complication ou rechute

Diagnostic évident

1ère étape

Reprendre interrogatoire

de façon très précise

Diagnostic non évident

Contrôler la réalité du SI

Eliminer fausses augmentations de VS

Syndrome

inflammatoire persistant



1èreétape

Åâge

Åorigines ethnique et géographique

Åantécédents familiaux (arbre généalogique)

Åantécédents personnels : récupérer dossiers médicaux 
antérieurs ; tuberculose ancienne(+++) ; cancer considéré 
comme guéri(+++); sondage, infiltration, cathétérisme, 
extraction dentaire récente ; chirurgie esthétique (prothèses)

Åhabitus : tabagisme, alcoolisme, toxicomanie, habitudes 
sexuelles

Åanimaux

Åalimentation : fruits de mer, lait de ferme, fromages, viande 
crueé



1èreétape (suite)

Åprises médicamenteuses

Åallergies connues

Åvaccinations (BCG, tests tuberculiniques)

Åprofession

Åloisirs

Åvoyages récents

Åmode de d®couverte de lõinflammation (fortuite ou 

orientée par des signes cliniques)



1èreétape : principaux médicamentssusceptibles 

dõentra´ner un syndrome inflammatoire

ÅAntibiotiques, sulfamides, antifongiques, vaccins

ÅCytotoxiques

ÅAnti-épileptiques 

ÅAnti-arythmiques (dont amiodarone)

ÅMéthyldopa

ÅBromocriptine

ÅParacétamol

ÅD-pénicillamine

ÅInhibiteur enzyme conversion, b-bloquants

ÅAllopurinol 



Algorithme

Surveiller disparition SI

Eliminer complication ou rechute

Diagnostic évident

Diagnostic 2ème étape

Examen physique

très complet

1ère étape

Reprendre interrogatoire

de façon très précise

Diagnostic non évident

Contrôler la réalité du SI

Eliminer fausses augmentations de VS

Syndrome

inflammatoire persistant



2èmeétape : examen physique:

Tête et cou
Å palpation du crâne et des sinus : tuméfaction, sinusite chronique

Å palpation des artères temporales (+++)et occipitales : maladie de Horton

Å examen des cartilages (oreilles, nez) : polychondrite atrophiante, maladie de 

Wegener, plastie nasale

Å examen des conduits auditifs externes et des tympans : infection, écoulement, 

otite

Å examen de la cavité buccale : état dentaire (+++),lésion ulcérée suspecte, 

aphtes, hypertrophie gingivale (maladie de Wegener, médicaments)

Å examen cutané : éruption des pommettes, alopécie (lupus), télangiectasies 

(sclérodermie), pigmentation péri-orbitaire (amylose, dermatomyosite)



2èmeétape : examen physique:

Tête et cou (suite)
Åexamen des yeux : uvéite, kératite, syndrome sec

Åpalpation des aires ganglionnaires : infection dentaire, ORL, 

cutanée, systémique (cytomégalovirus, mononucléose infectieuse, 

toxoplasmose, virus de lõimmunod®ficience humaineé), 

tuberculose, métastase

Åpalpation des glandes salivaires : infection, cancer, syndrome de 

Gougerot-Sjögren 

Åexamen de la thyroïde : goitre, thrill, souffle, nodule(s)



2èmeétape : examen physique:

Thorax, abdomen, pelvis
Å palpation des creux sus-claviculaires et des aires ganglionnaires, y compris 

rétrocrurales : adénopathie inflammatoire, métastase (ganglion de Troisier sus-
claviculaire gauche)

Å palpation des seins et des côtes : prothèse, nodule, fracture pathologique

Å palpation du rachis et des masses musculaires : douleur dõune ®pineuse, dõun 
interligne sacro-iliaque, hématome

Å examen cutan® : livedo (emboles de cholest®rol), traces dõinjection 
(toxicomanie), psoriasis, rash vespéral (maladie de Still)

Å auscultation pulmonaire, cardiaque et vasculaire : crépitants des bases 
(pneumopathie interstitielle), péricardite, insuffisance aortique, souffles 
vasculaires cervicaux et abdominaux, recherche dõun an®vrisme de lõaorte 
abdominale (+++)



2èmeétape : examen physique:
Thorax, abdomen, pelvis (suite)

Åpalpation abdomino-lombaire : hépato et (ou) splénomégalie, 
contact lombaire, hypersensibilité du cæcum ou du sigmoïde 
(abcès, tuméfaction, colite inflammatoire ou ischémique)

Åpalpation testiculaire et examen de la verge : épididymite, lésion 
muqueuse, écoulement, aphte

Å toucher rectal (+++): anomalie prostatique (infection, 
tumeur), anomalie anale (fistule) ou rectale (rectite, tumeur)

Åexamen gynécologique et toucher vaginal (+++): réaction 
péritonéale, tumeur, prélèvement gynécologique

Åexamen des urines à la bandelette (protéines, sang, leucocytes, 
nitrites)



2èmeétape : examen physique:

Membres

Åmobilité articulaire active et passive : arthrite, pseudopolyarthrite 

rhizomélique, chondrocalcinose, goutte

Åpalpation des masses musculaires : hématome, phlébite, myosite

Åexamen neuromusculaire : fasciculations, signe du tabouret, 

aréflexie, hypoesthésie

Åpalpation et auscultation vasculaire : abolition dõun pouls, 

asymétrie tensionnelle, anévrisme artériel, inflammation 

variqueuse, phlébite superficielle

Åexamen des extr®mit®s et des phan¯res : ïd¯me, syndrome de 

Raynaud, sclérodactylie, livedo, érythème noueux, orteils 

pourpres (embolies de cholestérol, panartérite noueuse), troubles 

trophiques, hippocratisme digital



Algorithme

Surveiller disparition SI

Eliminer complication ou rechute

Diagnostic évident

Diagnostic

Diagnostic 3ème étape

Examens complémentaires

de 1ère intention

2ème étape

Examen physique

très complet

1ère étape

Reprendre interrogatoire

de façon très précise

Diagnostic non évident

Contrôler la réalité du SI

Eliminer fausses augmentations de VS

Syndrome

inflammatoire persistant



3èmeétape: examens complémentaires de

première intention: Examens biologiques
Å numération formule sanguine, plaquettes

Å vitesse de sédimentation, protéine C réactive, haptoglobine, orosomucoïde

Å taux de prothrombine, temps de céphaline activée, fibrinogène

Å électrophorèse des protides sériques

Å 3 hémocultures ± sérologies

Å examen cytobactériologique des urines, bandelette urinaire

Å protéinurie sur échantillon

Å transaminases, phosphatase alcaline, gGT, bilirubine totale et conjuguée

Å ionogramme sanguin, urée, créatinine, calcémie

Å créatine phosphokinase, lactico-déshydrogénase

Å facteurs antinucléaires

Å anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles

Å facteur rhumatoïde (Latex, Waaler-Rose)

Å cryoglobulinémie

Å complément (C3, C4, CH50)



Cryoglobulinémies

Åtype I: monoclonale (IgM ou IgG) : associée à 
hémopathie B (leucémie lymphoïde chronique, 
lymphome, maladie de Waldenström) ou myélome ou 
une gammapathie de signification indéterminée 
(MGUS)

Åtype II (mixte) : le plus souvent IgM à activité anti-IgG 
(FR): penser à hémopathies malignes

Åtype III (polyclonale) : majoritairement liées à infection 
chronique par VHC, plus rarement à connectivites 
(syndrome de Gougerot-Sjögren, lupus érythémateux 
systémique), lymphomes,  vascularites à complexes 
immuns



3èmeétape: examens complémentaires de première 

intention : Examens dõimagerie et autres

Åradiographie de thorax (face et profil)

Åéchographie abdominale et pelvienne

Åintradermo-réaction à 10 U de tuberculine

Åélectrocardiogramme



Attitude si on nõa pas encore le diagnostic

Il faut évaluer les conséquences du syndrome 

inflammatoire sur lõ®tat g®n®ral



Etat général

Åsyndrome inflammatoire asymptomatique: 

surveillance (correction spontanée en 3 à 6 mois 

dans 2/3 des cas)

Åétat général mauvais: asthénie, douleurs, 

anorexie, fébricules, amaigrissement, anémie 

inflammatoire sévère : 4èmeétape



Le problème = complications du 

syndrome inflammatoire

ÅAnémie inflammatoire: arégénérative, à tendance microcytaire, 
ferritinémie élevée

complications: angor, CI ...

ÅHypoprotéinémie profonde avec hypoalbuminémie: ïd¯mes, 
perturbation transport protéique des médicaments

ÅAccroissement des risques thromboemboliques: par 
hyperplaquettose, viscosité accrue, hyperfibrinogénémie ...

ÅAmyloïdose secondaireAA (avec notamment insuffisances 
cardiaque et rénale)

ÅAltération de la perméabilité vasculaire intestinale : entéropathies 

exsudatives(perte massive de protéinesrépondant 
spectaculairement aux corticoïdes)



Lõan®mie inflammatoire



Entéropathies exsudatives 



Classification











Mécanismes





Bilan









Syndrome inflammatoire sans fièvre

ÅChirurgie majeure (pic CRP à J2 ð3)

ÅInfarctus du myocarde

ÅAffections musculosquelettiques : ostéomyélite 

chronique ; discite vertébrale; infection prothèse 

articulaire ; arthrite rhumatoïde ; 

spondylarthrites ; polymyalgia rheumatica ; 

myélome multiple

ÅImmunosuppresseurs 



Algorithme

Surveiller disparition SI

Eliminer complication ou rechute

Diagnostic évident

Diagnostic

Diagnostic

Surveillance

si bon

TEP

4ème étape

si mauvais

Evaluer

l'état général

3ème étape

Examens complémentaires

de 1ère intention

2ème étape

Examen physique

très complet

1ère étape

Reprendre interrogatoire

de façon très précise

Diagnostic non évident

Contrôler la réalité du SI

Eliminer fausses augmentations de VS

Syndrome

inflammatoire persistant



4èmeétape : examen complémentaire 

de seconde intention

TEP-TDM



Algorithme

Surveiller disparition SI

Eliminer complication ou rechute

Diagnostic évident

Diagnostic

Diagnostic

Surveillance

si bon

5ème étape

autres examens complémentaires

de deuxième intention

TEP Diagnostic

4ème étape

si mauvais

Evaluer

l'état général

3ème étape

Examens complémentaires

de 1ère intention

2ème étape

Examen physique

très complet

1ère étape

Reprendre interrogatoire

de façon très précise

Diagnostic non évident

Contrôler la réalité du SI

Eliminer fausses augmentations de VS

Syndrome

inflammatoire persistant



5ème étape : autres examens 

complémentaires de 2ème intention

ÅTDM abdominale et pelvienne (abcès, adénopathies, 
tumeur)

ÅTDM thoracique (dissection aortique, néoplasie 
pulmonaire, fibrose pulmonaire)

Åéchographie cardiaque transpariétale, voire 
transïsophagienne (endocardite, infarctus du myocarde 
indolore)

Åécho-doppler veineux (thrombose)

Åscintigraphie pulmonaire V/P (embolie)

Åsérologies diverses (systématiques) et bilan auto-immun

Åbiopsie(s) dõart¯re(s) temporale(s) (maladie de Horton)



examens complémentaires de 2ème

intention inutilessans signe(s) dõappel
Å fibroscopie îsogastroduod®nale, coloscopie (n®oplasie)

Å transit du grêle (néoplasie, colite inflammatoire)

Å biopsie des glandes salivaires accessoires (syndrome de Gougerot-Sjögren)

Å ®lectromyogramme (recherche dôune neuropathie infraclinique qui pourrait guider une 
biopsie musculaire)

Å biopsie musculaire (vascularite)

Å biopsie hépatique (granulome)

Å art®riographie cîlio-mésentérique (vascularite, cancer profond)

Å scintigraphie au gallium 

Å biopsie ostéomédullaire (granulomatose, lymphome) ± myéloculture (tuberculose, 
leishmaniose)

Å frottis sanguin, myélogramme, caryotype médullaire

Å fibroscopie bronchique (néoplasie, sarcoïdose)

Å mammographie



Si on nõa pas le diagnostic é.



Algorithme
Surveiller disparition SI

Eliminer complication ou rechute

Diagnostic évident

Diagnostic

Diagnostic

Surveillance

si bon

Diagnostic 6ème étape

Traitement d'épreuve

5ème étape

autres examens complémentaires

de deuxième intention

Diagnostic

TEP

4ème étape

si mauvais

Evaluer

l'état général

3ème étape

Examens complémentaires

de 1ère intention

2ème étape

Examen physique

très complet

1ère étape

Reprendre interrogatoire

de façon très précise

Diagnostic non évident

Contrôler la réalité du SI

Eliminer fausses augmentations de VS

Syndrome

inflammatoire persistant



6ème®tape: traitement dõ®preuve

ÅSuspicion de tuberculose: bi- ou trithérapie 

pendant 6 à 8 semaines

ÅSuspicion dõinfection non sp®cifique: 

antibiothérapie à large spectre couvrant les 

BGN pendant 2 à 3 semaines en suivant la 

CRP

ÅEn cas de suspicion de pathologie 

inflammatoire systémique très invalidante: 

corticoïdes (0,5 mg/kg/j de prednisone) avec 

suivi clinique et biologique





Les infections

Å Endocardite

Å Syphilis 

Å Borréliose 

Å Brucellose 

Å Fièvre Q

Å Tuberculose 

Å Bartonella 

Å Erlichia (Whipple)

Å Rickettsiose

Å Chlamydia 

Å Toxoplasmose

Å CMV

Å HIV

Å Hépatites virales

Å EBV

Å é



Les affections cancéreuses :

causes de syndrome inflammatoire

Å Affectionsnéoplasiques

ð Il ne faut tout centrer sur le cancer connu

Å Complications infectieuses

ð De tout type

ð En cas de persistance: penser tuberculose, endocardite, abcès 
profond, h®patite é

Å Pathologie thrombo-embolique

Å Iatrogène: immunothérapies nouvelles 

Å Syndrome paranéoplasique 

ð dermatopolymyosite

Å Affections concomitantes

ð Maladie inflammatoire syst®mique (Crohn, PCE é)

ð Vascularite

ð Médicaments 



Causes néoplasiques de FOI

Hémopathies malignes
- maladie de Hodgkin
- lymphomes malins non 
hodgkiniens
- leucémies aiguës
- syndromes 
myéloprolifératifs en 
transformation
- prolifération B à EBV en 
cas de greffe de moelle 
allogénique

Tumeurs solides

- nécrose tumorale : DD

surinfection

- rein (hypernéphrome)

- côlon et rectum, estomac, 

pancréas

- bronche & poumon

- sarcomes

- métastases de tout siège et 

de toute origine

- mésothéliome



Les immunothérapies

ÅInhibiteurs des freins à la réponse immunitaire

ÅCAR-T cells



Inhibiteurs des freins à la réponse immunitaire



Les anticorps approuvés



M®canisme dõaction









Les problèmes

ÅHyperprogression

ÅPseudoprogression

ÅMaladies auto-immunes







Syndromes de libération de 

cytokines et de fuite capillaire

ÅResponsable dõun syndrome de fuite capillaire 

conduisant à un syndrome de défaillance 

multiviscérale

ÅR®sulte dõune activation massive du syst¯me 

immunitaire non sp®cifique dõun antig¯ne



La tempête cytokinique









Le modèle : traitements aux 

cytokines

ÅLe meilleur exemple est lõinterleukine-2

ÅTableau clinique: syndrome de fuite capillaire 

avec r®tention hydrique, ïd¯me, gain de poids; 

hypotension artérielle; insuffisance rénale, 

oligurie; ïd¯me pulmonaire

ÅPeut donner des états de choc et un syndrome 

de défaillance multiviscérale





Les médicaments en cause

Åcytokines : IL2, GM-CSF à hautes doses

Åcertains agents chimiothérapiques: docétaxel, 

gemcitabine

Ågreffes de moelle osseuse avec conditionnement

Åanticorps monoclonaux donnés iv, dont les 

immunothérapies par inhibiteurs de points de 

contact immunitaire (comme le nivolumab ou le 

pembrolizumab)

ÅCAR T cells (chimeric antigen receptor)



Anticorps monoclonaux 

6 sur 8 volontaires ¨ lõUSI











AC monoclonaux en cause

ÅAnti-CD20: rituximab, ocrélizumab, 

obinutuzumab

ÅAnti-CD52: alemtuzumab

ÅAnti-CD19 et anti-CD3: blinatumomab

ÅAnti-HER2: trastuzumab, pertuzumab

ÅAnti-EGR: cétuximab

ÅAnti-PCD1: nivolumab, pembrolizumab

Åé



Inhibiteurs des points de contact 

immunitaire



CAR-T : lymphocytes T à récepteur 

antigénique chimérique (comme anti CD19)











Complications 

Åcytokine release syndrome (CRS): lié à une 

libération massive de cytokines (fièvre, 

tachycardie, hypotension, insuffisance rénale, 

etc.) 

Åtoxicités neurologiques : tremblements, aphasie, 

convulsions, etc.



Traitement 

Åarrêtdumédicament

Åsymptomatique : réduire les apports et favoriser 

la diurèse en maintenant les signes vitaux

Åcorticothérapie : lorsque la vie du patient est en 

danger

ÅTocilizumab : AC monoclonal anti- récepteur 

IL6



MAS macrophage activation syndrome

HLH hemophagocytic lymphohistiocytosis



Enregistrement à ce jour (UE)

Tisagenlecleucel (KimriahR) :

ÅLAL enfants et jeunes adultes

ÅLymphomes diffus à grandes cellules B réfractaires ou en rechute

Axicabtagène ciloleucel (YescartaR) :

ÅLymphomes diffus à grandes cellules B  (rattrapage)

ÅLymphomes médiastinal à grandes cellules B (rattrapage)

Brexucabtagène autoleucel (TecartusR) :

ÅLeucémie aiguë lymphoblastique à cellules B, réfractaire ou en 

rechute 



DD : Syndrome de fuite capillaire 

idiopathique (syndrome de Clarkson)

Formes cliniques 

Åsubaigu± : cyclique avec ïd¯me et prise de poids

Åaigu± : ®pisodes de crises hypotensives avec ïd¯me

ðconservation de la conscience malgré la gravité de 

l'hypotension

ðabsence d'atteinte pulmonaire initialement

ðprodromes : irritabilit®, rhinorrh®e, diarrh®es, douleurs é

ðfacteurs précipitants : infections des voies respiratoires 

supérieures, cycle menstruel, exercices physiques 



Biologie 

Åhémoconcentration paradoxale : augmentation 

forte de l'hématocrite, hyperleucocytose, 

hypoalbuminémie

Åinsuffisance rénale fonctionnelle

Ågammopathie monoclonale (le plus souvent 

IgG) 



Les maladies inflammatoires 

systémiques

ÅAussi appelées maladies inflammatoires non 
infectieuses
ðMaladies rhumatismales

ðConnectivites (Maladies du collagène)

ðVasculites

ðMaladies auto-immunes

ðGranulomatoses : sarcoïdose

ðDivers (Goodpasture, autoinflammatoires, SAM, maladie à 
IgG4 é.)

Å= syndrome inflammatoire aigu ou subaigu dõorigine 
inconnue avec des symptômes généraux et avec atteinte 
dõau moins deux syst¯mes organiques



Prévalence & diagnostic

ÅMaladies rares sauf PCE

ÅMIS : < 1% de la population (sauf PCE : 1 %)

Diagnostic :

ÅReconnaissance immédiate : cliniciens experts 

du domaine

ÅApproche hypothético-déductive (ou inductive) : 

pour les autres



Présentation clinique

Å Atteinte g®n®rale : fi¯vre, perte de poids, d®gradation de lõEG

Å Respiratoire : toux, dyspnée, pathologie interstitielle, pleurite, HT 
pulmonaire

Å Cardiaque : péricardite, myocardite, endocardite, coronarite, 
valvulopathie, insuffisance cardiaque

Å Digestive : tests hépatiques perturbés, ulcérations, ischémie

Å Rénale : hématurie, protéinurie, cylindres, insuffisance rénale

Å Musculo-squelettique : arthralgies, arthrite, myalgies, myosites

Å Nerveuse : polynévrite, mononévrite (évt multiple), radiculite, 
encéphalite, méningite aseptique

Å Oculaire : épisclérite, kératite, uvéite, atteinte rétinienne vasculaire, 
hypertrophie glandes lacrymales

Å Cutanée : Raynaud, purpura, livedo, urticaire, vasculite, nodule, érythème 
noueux, alopécie

Å Sanguine : anémie hémolytique, leucopénie, éosinophilie, thrombopénie, 
splénomégalie, adénopathie

Å Muqueuse : sécheresse buccale, aphtes, ulcères, épistaxis, rhinorrhée



Connectivites

ÅLED

ÅSclérodermie

ÅDermatomyosite, polymyosite

ÅGoujerot-Sjögren

ÅSyndrome de Sharp (connectivite mixte)

ÅBehçet

ÅStill

ÅPCE

ÅSpA

ÅSyndrome de Reiter

ÅPolychondrite atrophiante

ÅMaladie de Weber-Christian



Vasculites primaires

Granulomatose avec 

polyangéite



Changement de terminologie

ÅGranulomatose avec polyangéite (GPA) 

(anciennement maladie de Wegener) 

ÅPolyangéite microscopique (PAM) 

ÅGranulomatose éosinophilique avec polyangéite 

(GEPA) (anciennement maladie de Churg-

Strauss)





Vasculites à ANCA 






