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Résumé

Ce mémoire se concentre sur I'étude des profils électrophorétiques dans la polyarthrite
rhumatoide (PR), utilisant I'électrophorese des protéines sériques comme technique principale
d'analyse. Cette méthode, basée sur la séparation des protéines en fonction de leur charge
électrique et de leur taille, permet une visualisation détaillée des différentes fractions
protéiques dans le sérum.

Les principaux objectifs de cette recherche sont : analyser les variations des différentes
fractions protéiques dans les profils électrophorétiques des patients atteints de PR et évaluer
l'intérét de I'électrophorése des protéines sériques dans le diagnostic, le suivi et la recherche
des complications de cette pathologie auto-immune chronique affectant les articulations.

Notre étude rétrospective, menée conjointement au sein des services de biochimie et de
rhumatologie, a analysé 20 profils électrophorétiques de patients atteints de PR confirmée.
L'échantillon se composait de 70% de femmes et 30% dhommes, avec un sex-ratio
Femme/Homme de 2,33 et un &ge moyen de 57 ans.

Les résultats ont révélé cing profils électrophorétiques distincts : sans anomalies (15%),
syndrome inflammatoire modéré (20%), syndrome inflammatoire important (15%), pic
monoclonal  (15%), et combinaison d'un syndrome inflammatoire et d'une
hypergammaglobulinémie (35%).Une diminution significative du ratio albumine/globuline a
été observée chez 80% des patients.

Ces résultats mettent en evidence la diversité et la complexité des profils électrophorétiques
dans la PR. La prévalence élevée de profils anormaux (85% des cas) souligne la sensibilité de
cette technique pour détecter les altérations protéiques associées a la maladie. La fréquence
des syndromes inflammatoires et la diminution significative du ratio albumine/globuline chez
la majorité des patients confirment l'utilité de I'électrophorése pour évaluer l'activité de la PR.
De plus, la détection de pics monoclonaux chez certains patients suggére son potentiel pour
identifier des complications potentielles.

En conclusion, cette étude démontre que I'électrophorese des protéines sériques est un outil
précieux dans la prise en charge de la PR. Elle offre des informations cruciales pour le
diagnostic, le suivi de l'activité de la maladie et la détection précoce de complications. Ces
résultats ouvrent des perspectives pour l'optimisation des stratégies thérapeutiques et le suivi
personnalisé des patients atteints de polyarthrite rhumatoide.

Mots clés: électrophorese des protéines sériques, polyarthrite rhumatoide, syndrome
inflammatoire, pic monoclonal, hypergammaglobulinémie.




Abstract

This research focuses on the study of electrophoretic profiles in rheumatoid arthritis (RA),
using serum protein electrophoresis as the main analysis technique. This method, based on the
separation of proteins according to their electrical charge and size, enables detailed
visualization of the different protein fractions in serum.

The main objectives of this research are: to analyze the variations of the different protein
fractions in the electrophoretic profiles of RA patients, and to evaluate the value of serum
protein electrophoresis in the diagnosis, follow-up and investigation of complications of this
chronic autoimmune disease affecting the joints.

Our retrospective study, conducted jointly in the biochemistry and rheumatology departments,
analyzed 20 electrophoretic profiles from patients with confirmed RA. The sample consisted
of 70% women and 30% men, with a female/male sex ratio of 2.33 and an average age of 57
years.

The results revealed five distinct electrophoretic profiles: no abnormalities (15%), moderate
inflammatory syndrome (20%), significant inflammatory syndrome (15%), monoclonal peak
(15%), and a combination of inflammatory syndrome and hypergammaglobulinemia (35%).
80% of patients showed a significant decrease in the albumin/globulin ratio.

These results highlight the diversity and complexity of electrophoretic profiles in RA. The
high prevalence of abnormal profiles (85% of cases) underlines the sensitivity of this
technique for detecting protein alterations associated with the disease. The frequency of
inflammatory syndromes and the significant decrease in the albumin/globulin ratio in the
majority of patients confirm the usefulness of electrophoresis for assessing RA activity.
Moreover, the detection of monoclonal peaks in some patients suggests its potential for
identifying potential complications.

In conclusion, this study demonstrates that serum protein electrophoresis is a valuable tool in
the management of RA. It provides crucial information for diagnosis, monitoring of disease
activity and early detection of complications. These results open up new prospects for
optimizing therapeutic strategies and personalized follow-up of rheumatoid arthritis patients.

Key words: serum protein electrophoresis, rheumatoid arthritis, inflammatory syndrome |,
monoclonal peak, hypergammaglobulinemia.
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