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L’électrophorèse des protéines sériques est devenue de nos jours un examen complémentaire 

de grande importance, très utile pour le diagnostic et le suivi thérapeutique de nombreuses 

pathologies [1]. Cette technique, pouvant être lancée par différentes méthodes (Acétate de 

cellulose, Gel d’agarose et la méthode capillaire automatisée), permet de séparer les différentes 

protéines sanguines, apportant ainsi de nombreux renseignements, en particulier sur l’état 

inflammatoire, nutritionnel, infectieux et permet le dépistage et le suivi des gammapathies 

monoclonales [2]. 

Actuellement l’électrophorèse des protéines sériques est devenue systématique dans le bilan 

d’entrée de plusieurs malades hospitalisés, Ce qui induit une augmentation significative de la 

demande de cette analyse. 

Cependant, Comme toute méthode analytique de biologie médicale, cette technique peut être 

influencée par plusieurs interférences analytiques, affectant ainsi l’interprétation des profils 

électrophorétiques obtenus, ce qui pourrait être à l’origine de conséquences cliniquement 

significatives. 

Ces interférences analytiques peuvent avoir plusieurs origines : En rapport avec un événement 

pré-analytique (Prélèvement traumatique, agitation excessive, centrifugation inadéquate…), 

elles peuvent être dues à la présence dans le sérum de substances endogènes (bilirubine, 

fibrinogène), ou bien liées à la présence de substances exogènes administrées au patient dans 

un but thérapeutique. 

Parmi les interférences les plus rencontrées en pratique de laboratoire on peut citer l’hémolyse, 

le fibrinogène et l’interférence da la bilirubine. 

De ce fait quelles sont les anomalies engendrées par ces trois interférences sur les profils 

électrophorétiques des protéines sériques obtenus par technique capillaire?, quelles sont les 

précautions à prendre en considération en interprétant un profil issu de sérum hémolysé, 

ictérique ? 

Par ailleurs, peut-on utiliser les prélèvements sous anti coagulant (en l’occurrence l’héparinate 

de lithium), les tubes les plus utilisés en laboratoire de biochimie, en électrophorèse des 

protéines sériques ? 
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Objectif principal  

Déterminer l’impact de trois interférences analytiques (hémolyse, fibrinogène et 

bilirubine) sur les profils électrophorètiques obtenu par technique capillaire. 

Objectifs secondaires  

 Evaluer la possibilité d’effectuer des électrophorèses des protéines sur tube 

avec un anticoagulant (héparinate de lithium). 

 Déterminer les précautions et les mesures à prendre lorsqu’on est confronté 

à ces cas.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PARTIE THEORIQUE  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

CHAPITRE I 

L’ELECTROPHORESE DES PROTEINES 

SERIQUES 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CHAPITRE I : L’ELECTROPHORESE DES PROTEINES SERIQUES  

 
4 

1. GENERALITES SUR L’ELECTROPHORESE DES PROTEINES SERIQUES  

1.1 Définition 

L’électrophorèse est une technique physicochimique qui sépare des constituants ionisés dans 

un champ électrique [3]. Elle permet la séparation des protéines sériques en fractions de 

mobilités différentes, avec obtention de leurs pourcentages relatifs. Couramment utilisée en 

pratique clinique, cette analyse reflète l’ensemble des protéines sériques [4]. Elle participe à 

l’établissement du diagnostic de certains cas d’inflammation, de cancers ou d’infection [2]. 

1.2 Principe général de l’électrophorèse des protéines sériques  

Les protéines sont des molécules amphotères. Elles possèdent à la fois des fonctions acides 

(groupement carboxylique : R - COOH) et basiques (groupement amine : R – NH2). Soumises 

à un champ électrique dans un tampon donné, les protéines (chargées) se déplacent à différentes 

vitesses qui résultent de plusieurs facteurs. 

La mobilité électrophorétique qui est l'ensemble des mouvements des particules en suspension 

dans un liquide soumis à l'influence d'un champ électrique. Elle dépend de la charge et de 

la géométrie de la particule [3, 4]. 

La charge dépend du ph du milieu et du pHi de la molécule : 

Au pH=pHi, la charge globale est nulle car les charges des extrémités N-terminale (amine) et 

C-terminale (acide carboxylique) ainsi que celles éventuellement présentes sur les chaines 

latérales s’équilibres   

Si pH ˂pHi, la charge globale est positive car la molécule a tendance à conserver des protons 

ou à en capter du milieu. (La molécule se déplace vers cathode). 

Si pH˃pHi, la charge globale est négative car la molécule a tendance à céder ses protons au 

milieu. 

La mobilité d’une particule migrant dans un champ électrique uniforme est proportionnelle à 

sa charge, inversement proportionnelle à son rayon et à la viscosité du milieu (figure 1) 
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Figure 1: Les différents paramètres agissant sur la migration des particules lors de 

l’électrophorèse [5]. 

 Le courant d’électroendosmose : Ce phénomène résulte de l’interaction entre la solution et 

la paroi en silice du capillaire. Cette paroi est tapissée de groupements silanols. Ces derniers 

se déprotonnent à pH supérieur à deux. Ceci conduit à un grand nombre de charges 

négatives au niveau de la paroi. Les cations de l’électrolyte viennent se placer à la surface 

de la silice et forment une double couche diffuse. Cette double couche de charges positives 

et négatives présente une différence de potentiel appelée potentiel électrocinétique ou 

potentiel zêta. Dès qu’on applique un champ électrique, les cations de la double couche se 

mettent en mouvement vers la cathode et entrainent les molécules électrolytiques de 

l’échantillon 

 Le courant d’évaporation (effet joule) : Le courant électrique crée un échauffement et une 

perte de liquide par évaporation ; il s'ensuit l'apparition de courant liquidien perturbant la 

migration.  

 La diffusion : Les particules incluses dans le gel ont tendance à diffuser des zones les plus 

concentrées vers les moins concentrées, perturbant la migration [6]. 

  La texture du support ou porosité (s’il y en a) : 

Trois types de supports sont utilisés actuellement [6] : 

 Membranes d'acétate de cellulose  

Permet de séparé les protéines en 5 fractions et la révélation se fait par coloration au rouge 

ponceau ainsi que pour la séparation des différente types d’hémoglobines.  
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 Gels d'agar et d'agarose 

Ils ont progressivement remplacé les précédents supports et ont amélioré l'électrophorèse de 

zones.  

 Gels à haute résolution : amidon ou polyacrylamide 

Ils font intervenir la filtration ou le tamisage moléculaire associés à la charge. 

Essentiellement utilisés en recherche, ils permettent d'obtenir un très grand nombre de fractions 

et d'identifier les protéines. 

 

1.3 Les différents types de l’électrophorèse des protéines sériques 

1.3.1 Électrophorèse en veine liquide  

La migration dans ce type d'électrophorèse s'effectue au sein d'un liquide de composition 

déterminée soumis à un champ électrique de courant continu. 

Cette méthode permet la détermination des mobilités électrophorétiques des différents 

constituants d'un mélange, cependant elle est très coûteuse. 

Appareillage : La mise en œuvre est longue et délicate. Les particules ne se séparent pas 

complètement mais ils se forment des frontières mises en évidence par des méthodes optiques 

telles que l'absorption ultra-violette pour les protéines [8]. 

 

1.3.2 Électrophorèse de zone  

Les principales applications utilisent un support poreux stabilisant la phase liquide : on parle 

alors d'électrophorèse sur support ou d'électrophorèse de zones. Le mélange à séparer est déposé 

sur un support convenable, poreux et imprégné de tampon (papier, dérivés de cellulose, 

polyoside « agarose », polyacrylamide...). Le support doit être homogène, poreux et inerte. 

Cependant, la condition d'inertie n'est jamais respectée et le support joue un rôle plus ou moins 

important dans la séparation [9]. 

Les différents types d'électrophorèses de zones sont souvent nommés en fonction du type de 

support [9] : 
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1.3.2.1 Électrophorèse sur papier  

Assez peu résolutive, cette technique d'électrophorèse est surtout destinée à séparer des 

molécules de petite taille, dont les acides aminés. Des phénomènes d'interférence liés à la charge 

des acides aminés et de la cellulose du papier interviennent de façon notable. Une goutte de 

solution contenant l'échantillon à analyser est déposée sur une bande de papier, puis séchée. La 

bande de papier est humidifiée avec un tampon convenablement choisi, puis les deux extrémités 

de la bande sont plongées dans deux réservoirs contenant le tampon. Chaque réservoir est 

connecté à une électrode. Un champ électrique continu est appliqué, et les acides aminés se 

déplacent en fonction de leur charge nette. En fin d'électrophorèse, la bande de papier est séchée 

puis les acides aminés sont révélés par une réaction colorimétrique telle que celle à la 

ninhydrine. 

 

 

Figure 2 : Représentation d’une électrophorèse sur papier. 

 

1.3.2.2 Électrophorèse sur acétate de cellulose  

 L'électrophorèse se fait dans des conditions proches de celles de l'électrophorèse sur papier. 

Les bandes d'acétate de cellulose sont fragiles, mais elles limitent la diffusion des molécules à 

séparer. La révélation des protéines se fait également par une réaction colorimétrique. Cette 

technique, peu résolutive, permet de séparer grossièrement des groupes de protéines. Elle est 

peu coûteuse et permet une analyse rapide des protéines sériques. 
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Figure 3 : Représentation d’une électrophorèse sur acétate de cellulose. 

 

1.3.2.3 Électrophorèse sur gel d’amidon  

L'électrophorèse sur gel d'amidon est particulièrement utile à l'analyse et à la séparation des 

isoenzymes. Le principe de la technique repose sur une séparation électrophorétiques des 

protéines sur une matrice poreuse composée d'un gel d'amidon et d’un pH précis. Les enzymes 

présentes sont détectées en incubant le gel dans une solution contenant un substrat spécifique 

de l'enzyme donnant lieu à un produit coloré. Les profils obtenus sont désignés sous le nom de 

zymogrammes. 

 

1.3.2.4 Électrophorèse sur gel d’agarose  

L’électrophorèse sur gel d'agarose est une méthode utilisée en biochimie et en biologie 

moléculaire pour séparer les protéines, l’ADN, l’ARN en fonction de leurs poids moléculaires. 

Les molécules de plus petites tailles se déplacent plus rapidement et migreront plus loin que les 

molécules de tailles supérieures [10]. 

 

1.3.2.5 Électrophorèse sur gel de polyacrylamide  

Les gels, formés entre deux plaques de verre, sont obtenus par polymérisation d'un mélange 

d'acrylamide (CH2 = CH-CO-NH2) et de bisacrylamide (CH2 = CH-CO-NH-CO-CH= CH2), 

ce qui aboutit à la formation d'un réseau réticulé. Les concentrations en acrylamide et le ratio 

acrylamide/bisacrylamide déterminent la taille des pores et donc les capacités résolutives du 
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gel. Ces techniques peuvent être utilisées pour séparer des protéines ou bien des acides 

nucléiques (de courte séquence en général) en condition native ou dénaturante. 

L'électrophorèse est réalisée à l'aide d'un montage vertical, les échantillons étant déposés dans 

des puits localisés au sommet du gel [8]. 

 

 

 

Figure 4 : Représentation d’une électrophorèse horizontale sur gel d’agarose et une 

électrophorèse verticale sur gel de polyacrylamide. 

 

1.3.3 L’électrophorèse capillaire 

L’électrophorèse capillaire est une technique de séparation électrocinétique effectuée dans un 

tube de faible diamètre remplie d’un tampon composé d’électrolytes. Le capillaire utilisé est 

ouvert à ses deux extrémités. Ces derniers plongent dans deux réservoirs d’électrolytes.  

A l’aide d’un champ électrique de haute tension, les molécules chargées seront séparées selon 

leur mobilité qui dépend du rapport taille/charge de ces molécules, Un détecteur est placé avant 

la sortie du capillaire [11]. 
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Figure 5 : Principe d’un système d’électrophorèse capillaire [9]. 

 

Le principe de séparation est basé sur deux phénomènes majeurs : l’électro-migration et 

l’électro-endosmose [12]. 

 

 

Figure 6 : Représentation du principe de l’électro-endosmose. 
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1.4 Indication de l’électrophorèse des protéines sériques  

L’électrophorèse des protéines sériques est un outil de qualité pour le praticien et un examen 

au coût modéré. Si elle n’est pas à mettre en œuvre en première intention, elle est toutefois 

extrêmement utile dans la démarche diagnostique et le suivi de nombreuses affections [11]. 

L’électrophorèse des protéines sériques est indiquée  [13] : 

 

 Lors des infections à répétitions des voies aériennes supérieures et pulmonaires. 

 Lorsqu’on constate une modification de la protidémie (augmentation ou diminution), 

afin d’apprécier les fractions affectées. 

 Anomalie de l’hémogramme sans causes évidentes. 

  Lors de la réalisation d’un bilan gériatrique complet. 

  Lors de troubles infectieux d’évolution inhabituelle. 

 une insuffisance rénale et hépatique  

 Syndrome inflammatoire et néphrotique  

 Neuropathie périphérique inexpliquée (non attribuée au diabète sucré de longue date, 

exposition à la toxine, chimiothérapie, etc.) 

 Détection des gammapathies monoclonales. 

2. LES PROTEINES SERIQUES  

2.1 Définition  

Les protéines sériques sont des protéines contenues dans le sérum ou plasma sanguin, la partie 

liquide du sang. Elles exercent différentes fonctions de l'organisme ; de transport, de défense, 

de régulation des échanges d'eau entre le milieu intra et extra cellulaire. Parmi les protéines 

sériques, on distingue essentiellement l'albumine et les globulines de différents types.  

L’électrophorèse des protéines sériques (EPP) est un examen biologique qui consiste à séparer 

ces protéines en fractions afin de les identifier et de les quantifier. Cette analyse permet alors 

de diagnostiquer plusieurs pathologies liées à une altération du système immunitaire, comme 

des syndromes inflammatoires, des proliférations ou des déficits anormaux de certaines d'entre-

elles, l’altération de la fonction hépatique ou des fuites protéiques [14]. 

Les résultats de cet examen sont présentés sous forme d’un graphe (Protéinogramme)       (voir 

figure 3) : 
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Figure 7: Profil électrophorètique des différentes fractions des protéines sériques. 

 

Tableau 1 : Les différentes fractions des protéines sériques. (D.Carrer) 

Fractions de migration Principales protéines de la fraction 

Albumine Albumine 

α1-globulines α-1glycoproteines acide 

α-1 antitrypsine 

α2-globulines Haptoglobine 

Antithrombine  

Alpha lipoprotéine 

α-2 macroglobuline 

Céruloplasmine 

β1-globulines Hémopéxine 

Transferrine 

Beta lipoprotéine 
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β2-globulines Complément C3, IgA 

γ-globulines IgG,IgA ,IgM,IgD,IgE 

 

2.2 Les principales protéines sériques 

2.2.1 Groupe des albumines 

2.2.1.1 Transthyrétine (ou thyroxine binding pré-albumine, TBPA) et Rétinol-

bindingprotein (RBP) 

La pré-albumine doit sa dénomination à sa vitesse de migration électrophorétique car elle est la 

plus anodique des protéines [15]. 

 

 Propriétés Physico-chimiques 

 La pré-albumine et le RBP sont des holoprotéines, de petite taille. Elles sont de structure 

tétraédrique et composées de quatre sous unités identiques. Le tétramère définit un canal central 

doté de deux sites potentiels de fixation pour la T4 et le T3. Dans les conditions physiologiques, 

un des quatre monomères porte latéralement le RBP [16, 17]. 

 

 Propriétés Métaboliques 

 Les deux protéines sont synthétisées par les hépatocytes. Par ailleurs, il faut préciser que le 

zinc est indispensable à la synthèse de la RBP. La demi-vie de la pré-albumine est courte (2 

jours) et reflète les fluctuations nutritionnelles rapides. Par contre, celle de la RBP liée à la pré-

albumine est de 12 heures [18,19]. 

 

 Propriétés Biologiques  

Dans son rôle de transporteur, la pré-albumine fixe et transporte les hormones thyroïdiennes 

(T3 et T4) raison pour laquelle on l’appelle également thyroxinbinding pré-albumin. Quant à la 

RBP, elle est le vecteur sanguin unique de la vitamine A dans sa forme alcoolique. On note que 
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la RBP se combine à la pré- albumine dans un rapport stœchiométrique (1:1) et le complexe 

assure la fixation et le transport plasmatique de la vitamine A. 

 

 Valeurs usuelles  

 Les valeurs normales sont estimées pour la pré-albumine entre 0,2 à 0,42 g/L. pour la RBP, 

elles sont comprises entre 0,03 et 0,06 g/L, ces valeurs varient avec l’âge et le sexe [15]. 

2.2.1.2 Albumine 

L’albumine est la protéine la plus abondante dans le sérum humain, synthétisée par le foie. Elle 

représente environ 60% des protéines totales [20]. C’est une holoprotéine d’une seule chaine 

peptidique de 564 acides aminés. Elle a un pH de 4,7 et une demi -vie de 15 à 20 jours [20, 

21,22]. 

 Propriétés Biologiques 

L’albumine est responsable de 80% de la pression oncotique. Cette dernière permet le contrôle 

des échanges hydriques entre le secteur vasculaire et le secteur interstitiel. 

Dans les hypo albuminémies, il y a une baisse de la pression oncotique. Au pôle veineux des 

capillaires, la pression va être insuffisante par rapport à la pression hydrostatique pour assurer 

le rappel d'eau dans le secteur vasculaire. Il se produit donc une stase de fluide dans le milieu 

interstitiel avec des œdèmes dans les tissus périphériques. 

L’albumine assure le transport plasmatique de ligands variés. La liaison au ligand est solide 

mais non covalente donc réversible [21,22]. 

 

 Valeurs normales  

L'albumine représente 55 à 60% des protéines sériques soit 40-45 g/L. Chez l'homme, 

l’albuminémie est 5% supérieure à celle chez la femme [20]. 

Le rapport Albumine/Globuline est de 1/3 chez un adulte sain. Vu sa longue demi-vie, 

l’albumine présente un faible intérêt pour dépister les altérations nutritionnelles récentes mais 

une bonne sensibilité pour démasquer une dénutrition ancienne [10, 23,24]. 

 

 Variations physiologiques  

L’albuminémie présente des variations physiologiques [25] : 
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- chez l’homme : la concentration varie entre 40 à 50 g/l. 

-chez la femme enceinte on observe une augmentation légère au début, puis une diminution 

d'environ 25% par hémodilution  

.- Une diminution est également observée chez les femmes sous oestroprogestatifs. 

- Chez les patients sous perfusion de colloïdes synthétiques (utilisés dans les services de 

réanimation en remplacement à l’albumine) on note une hypoalbuminémie. 

 Variations pathologiques :  

 Bis albuminémie 

Elle est caractérisée par un dédoublement du pic dont l’étiologie est soit une mutation 

héréditaire (expression permanente d’un variant de l’albumine sans conséquence pathologique 

observée à ce jour), soit une anomalie acquise transitoire (présence d’une fistule pancréatique 

avec hydrolyse de l’albumine sous l’action des enzymes pancréatiques au sein de la fistule) 

[26]. 

 

 Analbuminémie 

C’est une atteinte exceptionnelle caractérisée à l’électrophorèse par la présence d’un très petit 

pic d’albumine, contrastant avec une augmentation compensatrice de toutes les globulines pour 

assurer la pression oncotique. Les signes cliniques de l’atteinte se limitent en général à des 

œdèmes diffus [26]. 

 

 Hypo albuminémie 

La synthèse de l’albumine étant strictement hépatique, sa diminution dépend de trois 

mécanismes : 

 Une synthèse diminuée par insuffisance hépatocellulaire, malnutrition ou inflammation ; 

 Une perte accrue par fuite digestive, urinaire (syndrome néphrotique) ou cutanée (brûlures) 

; 

 Un hyper catabolisme dans la thyréotoxicose, le syndrome de Cushing, ou des syndromes 

tumoraux. 

 

 Hyper albuminémie 

Sans conséquence pathologique chez le sujet sain, elle traduit une hémoconcentration, ou bien 

une perfusion d’albumine. 
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2.2.2 Groupe des globulines  

2.2.2.1 Groupe des Alpha globulines  

A. Les alpha 1-globulines  

Il s’agit d’un groupe hétérogène qui contient principalement : 

a) α1-antitrypsine  

C'est une glycoprotéine globulaire, la plus abondante des α1-globulines dans le sérum, 

synthétisé auniveau hépatique et sa demi-vie biologique est de 5 jours. Elle est douée d'action 

anti-protéasique et joue un rôle important dans les réactions inflammatoires [26]. 

 

 Valeurs Normales et variations physiologiques :  

Les valeurs usuelles se situent entre 0.8 et 2 g/L. On note cependant une augmentation en cas 

de grossesse et lors de la prise d’oestroprogestatifs [29]. 

 

b) Orosomucoïde ou α1-glycoprotéine acide  

C'est une glycoprotéine, de faible masse moléculaire (44 kDa). Elle a un caractère très acide : 

pHi=2,7. Sa synthèse et son catabolisme sont principalement hépatique [30]. 

 

 Propriétés biologiques 

 C'est une protéine de la phase aiguë de la réaction inflammatoire (PRI+) et elle aide au transport 

plasmatique de la progestérone et de certains médicaments cationiques. Elle exerce un rôle 

immunomodulateur en inhibant la prolifération lymphocytaire en réponse à plusieurs 

mitogènes. Elle favorise la croissance des fibroblastes et se fixe sur le collagène [30]. 

 

 Valeurs usuelles  

 Les valeurs normales sont comprises entre 0,5 et 1,3g/L  [29]. 

 

 Variations pathologiques des alpha 1 globulines  

 Hypo-α-1-globulinémie  

L’hypo-α-1-globulinémie se produit en cas : 
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a) D’insuffisance hépatique ; de dénutrition, de fuite urinaire ou digestive ainsi que dans le cas 

de surcharge martiale (trop de fer dans l’organisme). 

b) De mutations génétiques dans le gène codant pour α-1- antitrypsine qui produisent des 

concentrations faibles ou indétectables de cette protéine et prédisposent à l'apparition de 

l'emphysème ou cirrhose du foie [31]. 

 Hyper-α-1-globulinémie  

 Il se produit dans : 

a) La réaction inflammatoire de phase aiguë due à une augmentation des concentrations d'α-1-

antitrypsine et d'α-1-glycoprotéine acide. 

b) Traitement avec des œstrogènes pendant la grossesse et l'hépatite. 

c) L'excès de glucocorticoïdes (endogènes ou exogènes) pour une augmentation de la synthèse 

de l'α-1-glycoprotéine acide. 

 

B. Les alpha 2-globulines  

On y trouve l'haptoglobine, l'alpha2 macroglobuline et la céruloplasmine. Ces protéines 

constituent 8,5 à 15 % soit 6 à 10 g/L des protéines sériques [29]. 

 

a) L’α2-Macroglobine  

C'est une glycoprotéine assez abondante dans le sérum, pouvant former des complexes avec 

diverses protéases. Elle augmente peu dans le syndrome inflammatoire mais beaucoup au cours 

du syndrome néphrotique [22]. 

 Propriétés biologiques  

L'alpha 2 macroglobuline peut se lier avec diverses molécules telles que les ions, les hormones 

(insuline). Elle possède un rôle antiprotéasique avec des endopeptidases bactériennes et 

leucocytaires et avec d'autres protéases circulantes comme la plasmine, la pepsine, la trypsine, 

la chymotrypsine, la cathepsine. C’est aussi un inhibiteur efficace de la fibrinolyse  [32]. 

 

 

 Valeurs normales et variations physiologiques  
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Chez l’adulte, les valeurs usuelles sont comprises entre 1,3 et 3 g/L avec une variation chez la 

femme où les valeurs sont supérieures de 10% par rapport à l’homme. Chez les personnes âgées 

(après 70 ans), on note une légère augmentation. 

Chez l’enfant sont élevées de 50% et reste supérieur à celle de l’adulte jusqu'à 16 ans [32]. 

 

b)  Haptoglobine 

 C'est une glycoprotéine du groupe des α2-globulines, synthétisée au niveau hépatique et sa 

demi-vie biologique est de 3 à 5 jours. Son catabolisme se déroule dans les hépatocytes et dans 

les macrophages [33]. 

 

 Propriétés biologiques  

C’est un marqueur de la réaction inflammatoire et d’hémolyse intra vasculaire on observe un 

effondrement du taux sérique de l’haptoglobine (Hp) en cas d’hémolyse intra vasculaire. Ceci 

est dû à la liaison irréversible de l’Hp à l’hémoglobine (Hb) libérée dans une proportion 

stœchiométrique. La demi-vie de ce complexe est de 20 minutes [34]. 

 Valeurs normales et variations physiologiques  

Chez l’adulte, les valeurs normales sont comprises entre 0,3 et 2,0 g/l. 

Les concentrations sont nulles chez le nouveau-né par immaturité hépatique, puis augmentent 

régulièrement jusqu’à l’âge adulte [33]. 

 

c) Céruloplasmine, (ou Céruléoplasmine)  

 C'est une glycoprotéine du groupe des α2-globulines qui contient six atomes de cuivre. Elle 

fait partie de la famille des oxydases bleues à cuivre, et catalyse l'oxydation à 4 électrons de 

nombreux substrats (amines, phénols, Fe2+...) couplée à la réduction du dioxygène en eau. Une 

fois synthétisée et sécrétée par le foie, elle migre vers les tissus où le cuivre est utilisé et elle y 

est catabolisée avec libération du cuivre. Sa demi-vie biologique est de 4 à 5 jours [35]. 
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 Propriétés biologiques  

 Protéine de la phase aiguë de l'inflammation (PRI+). 

 elle joue un rôle antioxydant, et serait impliquée dans de nombreux processus métaboliques 

comme celui du cuivre, des amines biogéniques, et de l'oxyde nitrique. Elle permet aussi : 

la fixation du cuivre plasmatique, l'oxydation du fer et son incorporation dans la 

transferrine. 

 

 Valeurs normales et variations physiologiques  

Les valeurs normales chez l'adulte sont comprises entre 0, 2 - 0,6 g/L [29]. 

 

 Variations pathologiques des a-2-globulines 

 Hypo-α-2-globulinémie  

 Il se produit dans [36] : 

a) Les processus qui réduisent la synthèse hépatique des protéines ou processus qui 

augmentent le catabolisme ; 

b) Processus d'hémolyse in vivo en raison d'une diminution de la concentration de 

l'haptoglobine due à l'élimination rapide des complexes haptoglobine-hémoglobine formés ; 

c) Pancréatite aiguë et carcinome de la prostate par élimination des complexes formés entre α-

2-macroglobuline et les protéases pancréatiques ou l’antigène spécifique de la prostate 

respectivement. 

 

 Hyper-α-2-globulinémie  

Il se produit dans  [36] : 

a) La réaction inflammatoire de phase aiguë due à une augmentation de concentration 

d'haptoglobine et de céruloplasmine ; 

b) Syndrome néphrotique dû à une augmentation relative de la concentration d'α-2-

macroglobuline. 

c) L'excès de glucocorticoïdes (endogène ou exogène) par augmentation de la concentration 

d'haptoglobine. 

d) Dans les maladies caractérisées par une vascularite comme l'arthrite rhumatoïde ou dans les 

maladies associées à la présence de complexes immuns qui migrent dans cette fraction. 
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2.2.2.2 Groupe des β-globulines  

Ce groupe constitue 8,5 à 15 % soit 6 à 10 g/L des protéines sériques [29]. 

A. Transferrine (Tf) ou Sidérophiline  

La transferrine est une glycoprotéine soluble qui assure le transport du fer dans le sang. 

Elle est principalement synthétisée par le foie ainsi que dans quelques autres tissus (cellules de 

sertoli, certaines cellules du cerveau, glandes mammaires…) en faible quantité .Sa demi-vie 

biologique est de 7 jours [35]. 

 

 Propriétés biologiques  

Transport du Fe3+ : elle régule l'absorption du fer suivant sa saturation, mais possède des 

propriétés inhibitrices de la multiplication virale. En plus du fer, la transferrine peut servir de 

transporteur pour un certain nombre de métaux comme l’Aluminium, le Manganèse, le Cuivre, 

et le Cadmium [37]. C’est un marqueur très sensible de la dénutrition mais son utilisation isolée 

pour un bilan nutritionnel est insuffisante [38 ; 39]. 

 

 Valeurs normales et variations physiologiques  

 Les valeurs normales sont généralement comprises entre 2 et 3,8 g/L [29]. 

On observe des variations chez la femme enceinte, en fin de grossesse où la concentration 

s'élève autour de 4,4g/L, en raison de l'anémie ferriprive, habituelle à cette période. 

 

B. Protéine C- Réactive (CRP)  

 Propriétés biologiques  

La CRP est reconnue pour jouer un rôle dans l'élimination des bactéries. Elle a par ailleurs un 

rôle d'activation du complément, de facilitation de la phagocytose des bactéries et de 

modulation de la multiplication des lymphocytes T [40]. 

 

 Valeurs normales et variations physiologiques  

 Les valeurs usuelles sont inférieures à 3 mg/l chez l’homme et la femme [29]. 
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 Variations pathologiques des β globulines  

Cette fraction apparaît divisée en deux sous-fractions connues comme β-1 et β-2-globulines 

dans les méthodes de séparation basées sur l'électrophorèse capillaire et certaines méthodes 

utilisant le gel d’agarose. 

 

 Hypo-β-1-globulinémie  

Elle se produit dans : 

a) Les processus qui réduisent la synthèse hépatique des protéines ainsi ceux qui présente des 

pertes protéiques au niveau rénal, digestif ; cutané ou des processus qui augmentent le 

catabolisme. 

b) Surcharge de fer due à l'inhibition de la synthèse de la transferrine. 

c) transfusions répétées dues à la perte de transferrine. 

 

 Hypo-β-2-globulinémie  

Elle se produit dans : 

a) Les processus qui réduisent la synthèse hépatique des protéines, les processus qui ont des 

pertes de protéines au niveau rénal, digestif ou cutané ou des processus qui augmentent le 

catabolisme. 

b) Déficits en protéines du complément (présence d'anticorps anti-C3 ou déficit génétique de 

C3). 

c) Perte ou dégradation in vitro des protéines du complément pour une conservation 

inadéquate ou prolongée. 

 

 Hyper-β-1-globulinémie  

a) Carence en fer due à une synthèse accrue de la transferrine. 

b) Traitement avec des œstrogènes et des progestatifs et pendant la grossesse par induction de 

la synthèse de la transferrine. 

c) Processus associés à une augmentation des β-lipoprotéines (dans les méthodes de séparation 

en utilisant un gel d'agarose). 
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 Hyper-β-2-globulinémie  

En cas  [36] : 

a) La réaction inflammatoire de phase aiguë due à une augmentation de la concentration des 

protéines du complément. 

b) Processus d'obstruction biliaire intra ou extra hépatique par augmentation de la 

concentration de la protéine du complément C3.  

 Un dédoublement ou un épaulement dans la fraction β 2-globulines peut traduire : 

• la présence d’une protéine monoclonale (IgA, IgG, chaîne légère libre, voire une IgM) ; 

• la présence de fibrinogène.  

2.2.3 Groupe des gammaglobulines  

La réponse humorale se fait à travers un groupe de protéines ayant des propriétés semblables 

mais des fonctions différentes. Il s’agit des Immunoglobulines (Ig).  

Il s’agit d’une famille complexe de protéines glycosylées. Elles sont présentes dans les liquides 

biologiques et les secrétions et représentent environ 20% des protéines plasmatiques. Elles 

représentent 11,1 - 18,8 % soit 8,0 - 13,5 g/L. 

Les gammaglobulines sont douées d’activités anticorps : ce sont les agents de l’immunité 

humorale [41]. 

 

 Propriétés physico-chimiques  

Les Ig sont constituées de quatre chaines polypeptidiques : Deux chaines identiques de masse 

moléculaire élevée, dites « lourdes » (H pour heavy) et deux chaines identiques de masse 

moléculaire moyenne, dites « légers » (L pour light). Les chaines sont liées entre elles par des 

ponts disulfures [22]. Chaque paire de chaines est composée de deux régions : une variable et 

une constante. Chaque immunoglobuline appartient à un type (kappa et lambda) déterminé par 

la nature de la chaine légère et à une classe déterminée par la nature de la chaine lourde (IgG, 

IgA, IgM, IgD, IgE). 
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 Structure d’une immunoglobuline  

 

 

Figure 8: Représentation schématique d’une immunoglobuline. 

  

 Propriétés métaboliques  

Les Ig sont synthétisées par des cellules spécifiques qui sont dans la moelle osseuse : les 

plasmocytes, dérivant des lymphocytes B activés. Cette synthèse est secondaire au contact de 

l'organisme avec une substance étrangère : des antigènes. Ces anticorps sont produits et sécrétés 

dans la circulation générale.  

 

 Propriétés biologiques  

Une immunoglobuline (Ig) est spécifique de l'antigène (Ag) qui a déclenché sa synthèse. La 

spécificité est le plus souvent absolue. 

L’exploration des Ig peut révéler différentes anomalies : 

 Variations pathologiques des gammaglobulines 

 Hypo-γ-globulinémie : elle se produit dans : 

a) Les déficits dans la synthèse des immunoglobulines (nouveau-nés, immunodéficiences) 

primaire ou secondaire à des médicaments tels que corticostéroïdes, immunosuppresseurs 

ou traitement par chimiothérapie, radiothérapie) ou gammapathies monoclonales  
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b) Les pertes protéiques au niveau rénal (glomérulopathies). 

 

 Hyper-γ-globulinémie 

a) Polyclonaleacquise produit dans : 

 Les processus infectieux viraux ou bactériens. 

 Maladie du foie. 

 Processus auto-immunes : cirrhose biliaire primitive, maladie du collagène. 

b) Monoclonale lors des gammapathies monoclonales [42]. 

3. PROFILS ELECTROPHORETIQUES  

L'interprétation du profil électrophorétique nécessite une connaissance du tracé 

électrophorétique normal et de la composition protéique de chacune des fractions qui le 

composent ainsi que les processus physiopathologiques qui produisent des modifications 

qualitatives ou quantitatives de celles-ci. Ensuite, on procède à la description détaillée de 

l’aspect du profil électrophorétique (Figures 3). 

 La situation des protéines dans le profil électrophorétique a été décrite en prenant comme 

référence celle qui se produit après la séparation électrophorétique capillaire. 

3.1 Protidémie  

Le taux moyen des protéines sériques est de 60 à 80 g/L chez l’adulte sain.  

Pendant la grossesse, la protidémie diminue par augmentation du volume sanguin circulant. On 

note chez le prématuré un taux de 40 g/L. A la naissance, les protéines totales ne dépassent pas 

40 à 60 g/. Par ailleurs, on observe des variations du taux avec l’âge, et l'activité physique [43]. 

3.2 Variations de la protidémie 

3.2.1 Les hyper protidémies 

Par augmentation de la masse protéique totale circulante : Dysglobulinémies monoclonales ou 

polyclonales.  

Dans le cas d’une hémoconcentration : Insuffisance d’apport, Perte liquidienne (coup de 

chaleur, diarrhée, vomissement…) [44]. 
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3.2.2 Les hypo protidémies 

 Par diminution de la masse protéique totale circulante : 

- Défaut d’apport (malnutrition).  

- Insuffisance de synthèse hépatique.  

- Déperdition protéique (cutanée rénale ou intestinale). 

-hémodilution (Surcharge hydrique). 

En règle générale, toute protidémie inférieure à 60 g/l ou supérieure à 80 g/l doit être complétée 

par une électrophorèse des protéines sériques [44]. 

3.3 L’interprétation du profil électrophorétique d’un sérum humain normal  

L’EPP sépare les protéines sériques en six fractions principales :  

- Une fraction de forte intensité, située à proximité de l’anode, est constituée d’une seule 

protéine : le sérum albumine.  

- Les quatre fractions suivantes notées α 1, α 2, β1 et β2 sont chacune constituées d’un groupe 

divers de protéines.  

- La fraction γ, fraction large de faible intensité, située à proximité de la cathode n’est 

pratiquement constituée que d’immunoglobulines.  

Les résultats de cet examen sont présentés dans la figure ci-dessous (Protéinogramme) : 

 

Figure 9: Protéinogramme sérique normal et identification des fractions protéiques en 

électrophorèse capillaire sur Capillarys ® Sebia. 
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Des valeurs chiffrées pour chacune des fractions : pourcentage et concentration en g/l calculés 

à partir de la protidémie. (Voir tableau) 

 

Tableau 2: Pourcentage et concentration normales des différentes fractions des protéines 

sériques. 

Fractions g/l % 

Albumine 40,2 - 47,6 55,8 - 66,1 

α1-globulines 2,1 - 3,5 2,9 - 4,9 

α2-globulines 5,1 - 8,5 7,1 - 11,8 

β1 globulines 3,4 - 5,2 4,7 - 7,2 

β2 globulines 2,3 - 4,7 3,2 - 6,5 

Gammaglobulines 8,0 - 13,5 11,1 - 18,8 

 

 Si la protidémie est normale, les renseignements sont fournis par des valeurs exprimées en 

g/l.  

 Si la protidémie est anormale, il est nécessaire d’étudier les pourcentages de chaque fraction 

afin de voir si la variation de la protidémie est due à une modification du taux de toutes les 

fractions ou seulement de l’une d’entre elles [26]. 

3.4 Interprétation illustrée des principaux profils électrophorétiques pathologiques 

Les différents profils pathologiques rencontrés lors d’interprétation d’un protéinogramme : 

3.4.1 Bisalbuminémie 

Dédoublement du pic d’albumine : c’est une mutation héréditaire rare, due à l’expression 

permanente d’un variant génétique de l’albumine, sans conséquence pathologique actuellement 

connue. Ce profil est obtenu lors d’une bisalbuminémie congénitale, médicamenteuse ou 

associée à une pancréatite [45]. 
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Figure 10: Profil électrophorétique d’une bisalbuminémie. 

 

 

3.4.2 Le syndrome inflammatoire 

 Syndrome inflammatoire aigue  

Caractérisé par une hyper α1 et hyper α2 globulines, dû à l’augmentation des protéines de la 

réaction inflammatoire aiguë [46] causée par :  

- une inflammation.  

- une maladie infectieuse, tumorale, ou traumatique. 
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Figure 11: Profil électrophorétique d’un syndrome inflammatoire aigue. 

 

 Syndrome inflammatoire chronique  

 

L'inflammation chronique donne lieu à une franche altération du profil électrophorètique, avec 

une hyper α1et α2 globulines liées à l’inflammation, et une hypergammaglobulinémie liée à 

l’augmentation du taux d’immunoglobulines témoignant de la chronicité de la maladie 

inflammatoire [46]. 

 

Figure 12 : Profil d’un syndrome inflammatoire chronique. 
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3.4.3 Syndrome néphrotique  

Le syndrome néphrotique est la traduction clinique d’anomalies rénales très différentes, 

fonctionnelles ou anatomiques : amylose, diabète, glomérulonéphrite, pathologie auto-immune, 

altérations idiopathiques notamment. 

Au niveau sérique, on observe une hyper alpha 2 importante liée à l’augmentation de l’ α2- 

macroglobuline et des β lipoprotéines, associée à une hypo protidémie sévère due à la fuite 

rénale et à une protéinurie massive [47]. 

 

Figure 13: Profil électrophorétique d'un syndrome néphrotique. 

3.4.4 Bloc bêta gamma 

Le profil électrophorétique montre une fusion de la fraction bêta et gamma (bloc bêta gamma) 

avec un aspect en ‘ dos de chameau ’, liée à l’augmentation de la synthèse des IgA et des IgM, 

qui dépasse celle des IgG et qui se positionne à l’électrophorèse dans la zone entre bêta et 

gamma globulines [48]. 

Ce profil peut expliquer les pathologies suivantes :  

- Hépatites chroniques Virales.  

- Hépatites médicamenteuses.  

- Cirrhose alcoolique ou cirrhose à un stade avancé.  
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Figure 14: Bloc bêta gamma. 

 

3.4.5 Les Anomalies des gammaglobulines  

3.4.5.1 Hypogammaglobulinémie  

L’hypogammaglobulinémie est liée à une diminution congénitale ou acquise de la production 

des immunoglobulines, qui est causée soit par un déficit immunitaire soit par un syndrome 

lymphoprolifératif ou une immunosuppression acquise [42]. 

 

 

Figure 15: Profil électrophorétique d’une Hypogammaglobulinémie. 
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B. Hypergammaglobulinémie polyclonale  

On parle soit de gammapathie polyclonale (plusieurs types Ig) ; Elles sont rencontrées au cours 

des maladies auto-immunes, des pathologies hépatiques, des infections virales (SIDA), 

parasitaires et bactériennes ou des gammapathies monoclonales (pic étroit homogène d’une 

seule Ig) Comme pathologie liée à l’augmentation monoclonale des Ig, on peut citer : (myélome 

multiple des os ou maladie de kahler, la maladie de Waldenström, les leucémies lymphoïdes 

chroniques, les lymphomes et des gammapathies monoclonales de signification indéterminée 

ou MGUS [49]. 

 

 
Figure 16 : Profil électrophorétique d’une gammapathie monoclonale et polyclonale. 

 

Lorsque le profil d’une gammapathie monoclonale est détecté,  Il  est nécessaire  de  confirmer  

la  présence  d’une protéine  monoclonale  et  de déterminer sa nature en identifiant le type de 

chaînes lourdes et légères qui la composent. L’identification du type du protéine-M par 

immunotypage est important à la fois pour poser un diagnostic et pour le suivi du patient [49].
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Les interférences analytiques sont des causes importantes d'erreur de laboratoire [50,51].  

Il est important que les laboratoires les reconnaissent, car ils peuvent avoir des conséquences 

cliniquement significatives. 

Ces interférences affectent la plupart des techniques disponibles de manière variable, dont les 

conséquences peuvent être graves comme une erreur de diagnostic. 

1. Hémolyse 

1.1 Généralité 

L’hémolyse consiste en la rupture de la membrane plasmique de l’érythrocyte avec pour 

conséquence la libération de son contenu intracellulaire dont une quantité importante 

d’hémoglobine. Après centrifugation de l’échantillon de sang total, l’hémolyse se caractérise 

par une coloration rosée à rouge du plasma ou du sérum. L’intensité de cette coloration varie 

selon la concentration d’hémoglobine libre. 

L’hémolyse peut avoir un effet très délétère sur les soins donnés au patient et à la réputation 

d’un laboratoire du fait de son impact sur les résultats d’analyses. Il est important de savoir 

quelles analyses sont le plus affectées par l’hémolyse [52]. 

On distingue deux types d’hémolyse : 

1.1.1. Hémolyse in vivo (physiologique) 

 Correspond à une hémolyse pathologique intra vasculaire, aiguë ou chronique. Il s’agit d’une 

destruction exagérée des hématies normalement produites, dont la durée de vie se trouve ainsi 

raccourcie. Elle se traduit le plus souvent par une anémie [53]. 

 Plusieurs pathologies peuvent être responsables d’hémolyse in vivo [54]:  

a. Hémolyse d’origine corpusculaire  

 Malformation globulaire : 

 - Drépanocytose (forme en faucille) caractérisée par la présence d’Hbs.   

- Thalassémies (microcytes) : α ou β thalassémie. 

 Anomalies de membrane : 

- Micro-sphérocytose héréditaire  (↑de la perméabilité au Na+ et à l’eau) 

- Elliptocytose héréditaire. 

 - Stomatocytose héréditaire. 

- Ancanthocytose (perturbation des échanges des lipides de la membrane)  

 Erythro-enzymopathies congénitales :  
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- Déficit en G6PD  

- Déficit en pyruvate kinase : défaut de régénération de l’ATP.  

b)  Hémolyse extra-corpusculaire  

 Causes immunologiques :  

Par fixation d’un anticorps sur le GR qui entraîne une activation du complément avec 

hémolyse intravasculaire soit destruction du GR par les phagocytes des différents 

organes (foie, rate) : hémolyses auto-immunes, hémolyses immuno-allergiques 

 Causes toxiques : Plomb, venins des serpents et le cuivre. 

 Causes infectieuses : 

- Bactérienne : septicémie à clostridium perfringens ou à staphylocoque. 

 - Parasitaire : plasmodium. 

 - Virale : hépatites virales. 

 Causes mécaniques : micro-angiopathies, les valves intracardiaques [52]. 

1.1.2. Hémolyse in vitro  

 Liée au traitement pré-analytique de l’échantillon ; la manipulation inappropriée d’un 

échantillon, par exemple son agitation excessive ou l’ajout d’eau distillée, peuvent aboutir à 

une hémolyse. Ainsi l’aspiration trop rapide du sang au cours du prélèvement, la pose prolongée 

d’un garrot ou l’utilisation d’aiguilles trop fines ; des conditions de transport : pneumatique, 

température excessive ; et des conditions de centrifugation : vitesse trop importante, re-

centrifugation des tubes avec gel séparateur peuvent également contribuer à l’obtention d’un 

sang hémolysé. 

Après l’hémolyse in vitro, tous les constituants des globules rouges, notamment le potassium, 

les LDH et les ASAT augmentent, ainsi que la concentration de l’hémoglobine dans le plasma 

ou le sérum [53]. 

1.2 Mécanisme d’interférence de l’hémolyse  

L'hémolyse est un facteur d'interférence important qui doit être pris en compte lors des mesures 

de laboratoire. Son influence ne doit pas être ignorée par le clinicien lors de l’interprétation des 

résultats. 
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1.2.1 Mécanismes d’interférences sur les paramètres biochimiques 

L’hémolyse est une source d’erreur fréquente pour la mesure d’un grand nombre de paramètres 

biochimiques sanguins, tels que le potassium, la bilirubine totale ou certaines enzymes (LDH 

et ASAT en particulier). 

L'erreur entraînée par l'hémolyse est la somme des protéines libérées par le globule rouge et 

d'une éventuelle interférence analytique de l’hémoglobine [55 ,56]. 

Les effets de l’hémolyse peuvent être classés comme suit : 

1.2.1.1.   Mécanisme de surcharge  

La libération du contenu érythrocytaire induit une surestimation de certains paramètres. Cette 

augmentation est directement proportionnelle à la concentration intra-érythrocytaire de 

l’analyte en question et à l’importance de l’hémolyse durant le prélèvement et à chaque étape 

de la phase pré-analytique [57]. 

 

1.2.1.2.   Interférence optique  

L'interférence spectrale est causée par la forte concentration d'hémoglobine libérée pendant 

l'hémolyse et son effet sur les lectures d'absorbance. L’importance de l’interférence ne dépend 

pas seulement de la longueur d’onde mais aussi du type du blanc échantillon  utilisé pour le 

dosage. 

Les principales bandes d’absorption de l’hémoglobine sont situées à 415, 540 et 578 nm. 

L’hémolyse est donc susceptible d’influencer la mesure des paramètres dont la détection se fait 

par spectrophotométrie autour de ces longueurs d‘ondes. De plus la structure de l’hémoglobine 

peut être modifiée en fonction du milieu réactionnel : pH, présence d’agents oxydants ou 

réducteurs, aboutissant à des formes d’hémoglobine dont le spectre d’absorption est différent 

influençant ainsi d’autres paramètres [56,58]. 

 

1.2.1.3.  Mécanisme chimique  

Les interférences chimiques sont liées aux perturbations induites par la substance interférente 

lors de la réaction chimique ou enzymatique utilisée pour le dosage du paramètre. Il peut donc 

s’agir de surestimation ou de sous-estimation des résultats. 
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Dans ce cas, l’interférence est dépendante de la méthode d’analyse par exemple, 

l’adénylatekinase des érythrocytes interfère avec la plupart des méthodes standards de 

détermination de la CK [59]. 

1.2.2. Mécanisme d’interférence sur l’électrophorèse capillaire des protéines sériques  

Différentes études ont montré que l ‘analyse des échantillons hémolysés en électrophorèse 

capillaire influencent sur le tracé électrophorètique par libération de l’hémoglobine qui migre 

dans la zone β-globulines  

De plus, l’hémoglobine libre dans le plasma forme un complexes avec l’ haptoglobine 

(haptoglobine-hémoglobine) .Ceux-ci vont migrer avec les α2-globulines [60]. 

Lors de l’interprétation d’une électrophorèse des protéines sériques réalisée sur un sérum 

hémolysé, il faudra : 

• sous-estimer les α2-globulines, 

• sous-estimer les β-globulines. 

 

Figure 17 : Profils électrophorétiques avant et après hémolyse. 
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2. Le fibrinogène 

2.1.  Généralité 

Le fibrinogène, également appelé facteur I de la coagulation, est une protéine synthétisée et 

secrétée par les cellules du parenchyme hépatique, qui possède un rôle majeur dans le processus 

d’hémostase. La demi-vie plasmatique de cette protéine est de 4 à 6 jours, avec un taux 

physiologique compris entre 2 et 5 g/L de sang. La concentration minimale indispensable pour 

pouvoir assurer l’hémostase est de 0,5 g/L [61], mais certaines circonstances cliniques 

requièrent des concentrations supérieures. 

2.2.  Variations physiologiques et pathologiques du taux de fibrinogène 

Le taux de fibrinogène augmente physiologiquement au cours de la grossesse [61] et avec l’âge 

[62]. 

Plusieurs situations pathologiques vont conduire à une hyperfibrinogénémie telles que les 

cancers, les syndromes inflammatoires, le syndrome néphrotique, l’utilisation de traitements 

antirétroviraux ainsi que la consommation de tabac. 

 L’hypofibrinogénémie peut être retrouvée dans diverses situations, acquises ou 

constitutionnelles. 

Les déficits acquis sont dus à l’insuffisance hépatocellulaire, à la coagulation intra vasculaire 

disséminée ou la fibrinolyse primitive. De rares cas de dysfibrinogénémies acquises ont été 

décrites (cancers primitifs du foie, hépatomes, cirrhoses…). 

Les déficits constitutionnels sont de 2 types : 

• Les déficits quantitatifs : afibrinogénémie (absence de fibrinogène) ou hypofibrinogénémie 

constitutionnelle. La mesure de l’activité et le dosage pondéral du fibrinogène sont diminués en 

proportion égale. 

• Les déficits qualitatifs : dysfibrinogénémies constitutionnelles, au cours desquelles le dosage 

pondéral du fibrinogène est normal, mais la mesure de son activité est diminuée [62]. 

2.3.  Rôles 

Le fibrinogène possède de multiples fonctions dans l’organisme, c’est une protéine majeure de 

l’inflammation, de la cicatrisation, et la fibrine et ses produits de dégradation ont également un 

rôle dans la formation de la plaque d’athérome en favorisant la migration des monocytes dans 

la plaque et en s’y liant au LDL cholestérol oxydé. 
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Mais la principale fonction du fibrinogène dans l’organisme est son rôle dans le processus 

d’hémostase. Il participe au phénomène d’agrégation plaquettaire lors de l’hémostase primaire, 

et représente également la protéine de la phase finale de la coagulation, en permettant la 

formation du caillot de fibrine [63]. 

 

2.4.  Mécanisme d’interférence du fibrinogène sur l’électrophorèse capillaire des 

protéines sériques  

En cas de pré-analyse adéquate, le fibrinogène n'est normalement pas présent dans les 

échantillons de sérum. Cependant, il peut être présent dans le sérum des patients présentant des 

troubles de la coagulation, ou chez ceux recevant un traitement anticoagulant .Il peut également 

être rencontré lorsqu'un échantillon de plasma est fourni par erreur à la place du sérum.  

Lors de la réalisation de l’électrophorèse des protéines sériques sur ces échantillons, le 

fibrinogène migre vers la région β / γ et il peut être mal interprété comme une immunoglobuline 

monoclonale. 

 L'absence de la protéine monoclonale apparente après électrophorèse par immunofixation, 

combinée à la localisation caractéristique de la bande dans la région β / γ, devrait établir 

l'identité de cette bande sous forme de fibrinogène et l'IFE avec des anticorps anti-fibrinogène 

fournit une preuve solide que la bande est bien du fibrinogène [64,65]. 

 

3. Bilirubine 

3.1.  Définition  

La bilirubine est un pigment jaune (PM=584.6 Da), formée par la juxtaposition de quatre 

noyaux pyrroles. Selon son état dans l’organisme avant ou après son passage dans le foie 

[66,67], on distingue deux  types de bilirubine : 

 la bilirubine conjuguée est hydrosoluble, elle est dosée directement grâce à la diazo-

réaction, d’où son nom de bilirubine directe 

 la bilirubine libre est liposoluble, la diazo-réaction se produit de manière indirecte après 

adjonction d’alcool méthylique, d’où le nom de la bilirubine indirecte [68]. 

La bilirubinémie est normalement inférieure à 12 mg/l et sur les 12mg/l d’une bilirubinémie 

normale ; nous avons : 



CHAPITRE II : LES INTERFERENCES ANALYTIQUES EN 

ELECTROPHORESE CAPILLAIRE DES PROTEINES SERIQUES   

 

 
39 

-la plus grande partie ou la totalité représentée par la bilirubine indirecte. 

-le reste, 0 à 1mg/l soit au maximum 10% représentée parla bilirubine directe. 

 

3.2.  Le métabolisme normal de la bilirubine 

 Etape pré-hépatique : synthèse de la bilirubine 

La bilirubine est un pigment provenant en majeure partie de la destruction dans le système 

réticulo-endothélial des hématies dont la durée de vie est en moyenne de 120 jours. La 

destruction des hématies conduit à la libération : - d’hémoglobine, qui est ensuite déstructurée 

en chaîne α et β, - de fer, - de globine, - et de la fraction héminique, qui, une fois dégradée par 

action de l’hème oxygénase, conduit à la libération de la bilirubine libre (BL) ou non conjuguée 

(BNC) [69]. 

 

 Etape hépatique : conjugaison 

La bilirubine non conjuguée (BNC) est très peu soluble dans l'eau (liposoluble). La conjugaison 

hépatique est donc une étape obligatoire pour que la bilirubine puisse être excrétée dans la bile. 

La conjugaison se fait principalement avec l'acide glucuronique grâce à une enzyme du 

réticulum endoplasmique, la bilirubine-glucuronyl transférase ou BGT. Cette enzyme ne prend 

en charge que la bilirubine liée à l’albumine. Lorsque les fonctions hépatiques sont normales, 

la bilirubine est totalement transformée dans le foie en bilirubine conjuguée. La bilirubine 

conjuguée hydrosoluble sera ensuite excrétée dans la bile [69]. 

 

 Etape post-hépatique : élimination 

Déversée dans le duodénum, la bilirubine subira une succession de modifications structurales 

conduisant à la formation de bilinogène, dont la majeure partie sera excrétée sous forme de 

stercobiline dans les selles et urobiline dans les urines. En cas de transit ralenti (ce qui est 

fréquemment dans  le cas dans le premier jour de vie et en cas d’alimentation insuffisante), une 

réabsorption de la bilirubine est possible à partir du tube digestif par activation du cycle 

entérohépatique [69]. 
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Figure 18: Métabolisme de la bilirubine (Dr A. Cortey). 

 

3.3.Variations pathologiques et physiologiques de la bilirubine  

3.3.1. Variations pathologiques  

 Ictère  

Un ictère ou « jaunisse » est la traduction clinique d’une augmentation de la bilirubine 

conjuguée ou non conjuguée. Caractérisé par une coloration jaune des téguments. 

L’ictère apparait lorsque la bilirubinémie dépasse 40μmol/l. Un ictère léger, ou débutant, est 

visible au regard de la sclére oculaire, endroit le plus clair des téguments. 

Il existe trois grands types d’ictère : l’ictère à bilirubine libre, l’ictère à bilirubine conjuguée et 

l’ictère mixte. Le plus fréquent est l’ictère à bilirubine libre (ou non conjuguée) [70]. 
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3.3.2. Variations physiologiques  

 Production augmentée de la bilirubine en période néonatale 

Dans les premiers jours de vie, la production de la bilirubine est augmentée. Celle-ci est le reflet 

d’une polyglobulie physiologique chez le nouveau-né associée à une durée de vie diminuée des 

érythrocytes, mais aussi à l’activité importante de l’hème oxygénase. La production de bilirubine 

chez un nouveau-né est estimée à 8,5 mg/kg/24 h, soit deux à trois fois plus élevée que chez l'adulte. 

 Elimination diminuée de la bilirubine en période néonatale 

A cette production augmentée s’ajoute une élimination diminuée de la bilirubine dans les 

premiers jours de vie impliquant une conjugaison hépatique diminuée du fait : 

 - de l’immaturité hépatique : l’activité de la glycuronyl-transférase débute après la naissance 

et dépend de la qualité et de la quantité d’alimentation, 

 - d’un cycle entéro-hépatique augmenté,  

- et d’une élimination digestive diminuée. 

L’ictère dit « physiologique » du nouveau-né est le reflet d’un déséquilibre d’adaptation, entre 

cette production de bilirubine augmentée et cette élimination de la bilirubine diminuée, se 

traduisant par un excès de bilirubine non conjuguée ou libre dans le sang. Il se manifeste 

généralement vers le deuxième ou troisième jour de vie de l’enfant, avec un pic entre le 

quatrième et le cinquième jour et régresse à la fin de la première semaine de vie [71, 72,73]. 

 

3.4.  L’interférence de la bilirubine sur l’électrophorèse capillaire des protéines sériques 

La bilirubine totale est réputée sans conséquence au niveau du protéinogramme issu d’une 

électrophorèse capillaire des protéines sériques [74] mais des expériences ont démontré que la 

fixation de la bilirubine conjuguée sur l’albumine    entraine légèrement une modification du 

tracé électrophorétique soit par un étirement de la fraction de l’albumine du côté anodique, soit 

par l’apparition d’une fraction supplémentaire bien individualisée [75]. 
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Figure 19 : Profil électrophorétique d’un sérum ictérique. 

 

4. Autres interférences sur l’électrophorèse capillaire des protéines sériques  

L’interprétation de l’électrophorèse peut être gênée par plusieurs autres interférences 

analytiques qui peuvent provenir à la fois de substances endogènes et de composés exogènes 

sous forme de thérapies médicales. 

 

4.1.Interférence d’origine endogène 

4.1.1. L’hyperlipémie 

La réalisation d’une électrophorèse sur un échantillon lactescent peut avoir des impacts sur 

l’interprétation du tracé électrophorétique. 

En effet, tous les composés de nature lipidique (cholestérols et triglycérides) sont déplacés au 

niveau même du pic de l’albumine. Il en résulte une majoration de la concentration de 

l’albumine ce qui rend impropre la mesure de l’albumine dans ces cas [76]. 
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4.1.2. Anticorps anti-animaux  

Un autre type d'interférence endogène peut être trouvé sous la forme d'anticorps humains anti-

animaux (HAAAs). Les HAAAs se forment généralement après exposition à des protéines 

animales, soit par manipulation des animaux ou par traitement médical (vaccination, traitement 

par immunoglobulines animales). 

En plus des HAAAs, il existe également des anticorps hétérophiles qui sont des 

immunoglobulines de classe IgM qui réagissent de manière croisée avec de multiples antigènes 

avec une faible affinité, typiquement sans exposition préalable à des protéines animales 

spécifiques. Les HAMAs et les anticorps hétérophiles sont non pathologiques mais au cours 

d’une électrophorèse des protéines sériques ils peuvent simuler un pic étroit au niveau de la 

zone gamma orientant vers une gammapathie monoclonale [77 ,78]. 

4.2.Interférence d’origine exogène 

4.2.1. Produits de contraste 

Comme l’électrophorèse est basé sur la détection des liaisons peptidiques à 200 nm à ultraviolet, 

tous les agents radio-opaques absorbant à la même longueur d'onde peuvent être observée par 

SPS. En effet, quand un échantillon de sang est recueilli après avoir effectué une injection de 

colorant de contraste, un pic supplémentaire, une distorsion, une modification ou une 

augmentation d'une fraction peut se produire, simulant la présence d'un composant monoclonal. 

De nombreux agents radio-opaques ont été décrits, interférant dans la fraction α2-globuline ou 

moins fréquemment la fraction β2-globuline [79,80]. 

4.2.2. Antibiotiques et antifongiques  

Les antibiotiques sont des substances qui ont la propriété d’inhiber ou d’atténuer la 

multiplication des bactéries. Il en existe plusieurs classes au sein desquelles tous ceux qui 

absorbent entre 200 et 214 nm, constituent des interférences qui selon leur mobilité 

électrophorétique seront source de confusion avec une Ig monoclonale (rifadin)  

La Pipéracilline associée à la tazobactam est susceptible d'induire un pic supplémentaire entre 

la fraction α2- β1-globuline [81,82]. 

La 5-Fluorocytosine (5-FC) a récemment montré une interférence avec la SPE à la fin de la 

fraction γ-globuline simulant une composante monoclonale [83]. 

https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/heterophile
https://www.sciencedirect.com/topics/biochemistry-genetics-and-molecular-biology/immunoglobulin-m
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/antigen
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Ces interférences sont plus susceptibles de se produire lorsque des échantillons de sang sont 

recueillis plus près du temps de perfusion, en particulier dans le contexte de l'insuffisance 

rénale. 

 

4.2.3. Produits de remplissage 

Le remplissage vasculaire est une méthode consistant à perfuser un soluté de remplissage par 

l’intermédiaire d’une voie veineuse pour lutter contre une chute du débit sanguin, afin de 

maintenir la pression artérielle et d’assurer le transport de l’oxygène aux tissus [84]. 

Parmi les différents produits, les substituts plasmatiques à base de gélatine induisent une 

augmentation de la fraction γ-globuline, avec un schéma polyclonale décalé vers la fraction 

β2-globuline, simulant un bloc β γ [85]. .L'interférence est due à l'absorbance à 200 nm de la 

nature protéinique des substituts plasmatiques. 
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1. Type de l’étude 

Il s’agit d’une étude analytique descriptive. 

2. Période et lieu de l’étude 

Cette étude est réalisée sur une période s’étalant de Décembre 2017 à mai 2018 au niveau du 

laboratoire de biochimie du CHU « NEDIR MOHAMMED » DE TIZI-OUZOU. 

3. Matériels et Méthodes  

3.1 Matériels  

3.1.1 Matériels biologiques  

 les échantillons : 

 Notre étude a porté sur des échantillons sanguins des patients prélevés au niveau des différents 

services du CHU de Tizi-Ouzou et acheminés au niveau du service de biochimie pour 

exploration biochimique et immunologique. 

C’est prélèvements sont obtenus par ponction veineuse en général au pli du coude, sur des 

patient à jeun. 

Aucun critère d’inclusion et d’exclusion n’a été retenu pour la sélection des échantillons sauf 

en cas d’un échantillon hémolysé celui-ci est exclu de l’étude. 

 Appareillages: 

- CAPILLARYS ® 2 FLEX PIERCING (SEBIA) 

 

Figure 20: Automate CAPILLARYS ® 2 FLEX PIERCING (SEBIA) 
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- Architect ci 4100 abbott ® ; 

 

Figure 21: Automate ARCHITECT CI 4100 ABBOTT ® 

- Centrifugeuse de 5ml. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22:Centrifugeuse HETTICH UNIVERSEL 320 ® 
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3.1.2 Matériels de laboratoire et produit chimique 

 

Tableau 3 : Matériels et réactif utilisés lors de l’étude. 

Matériels de laboratoire Réactif utilisé 

- Pipette à 100ml 

- Tube sec  

- Tube sous anticoagulant (héparine de 

lithium) 

- Agitateur manuel en verre  

- Portoir 

- Micropipettes de 100ul ; 500ul et de 

1000ul 

- Bouchon 

- Eppendorf 

- Becher  

- Gants 

- Vortex 

- Racks. 

- Ethanol absolu 

 

3.2 Méthodes  

3.2.1 Étude de l’interférence de l’hémolyse sur l’électrophorèse capillaire des protéines 

sériques  

Pour étudier l’interférence de l’hémolyse en électrophorèse capillaire des protéines sériques, 

nous avons récupéré les prélèvements sanguins sur tube sec de 76 patients, prélevés à jeun, et 

acheminés au laboratoire de Biochimie pour électrophorèse des protéines sériques. 

Après une étape de centrifugation à 3500 tours/ min pendant 10 min, nous avons récupéré les 

sérums de chaque tube. 

Remarque : En cas de survenue d’une hémolyse à cette étape, le tube est exclu de l’étude. 
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Après avoir récupéré de chaque tube un sérum clair, nous avons ensuite provoqué une agitation 

manuelle sur le tube primaire jusqu’à obtention d’une hémolyse nettement visible à l’œil nu. 

Une nouvelle centrifugation a été réalisée, et nous avons récupéré un sérum hémolysé. 

 

Nous avons donc obtenu de chaque prélèvement sanguin de chaque patient, un sérum clair et 

un sérum hémolysé. 

 

Figure 23: Représentation d’un sérum non hémolysé et d’un sérum hémolysé 

 

Ensuite, sur chaque type de sérum (Clair et hémolysé) un dosage du taux de protides et une EPP 

capillaire ont été effectués : 

 Dosage du TP :      

Le dosage du taux de protides est effectué par automate ARCHITECT ci 4100 ABBOTT ®  

 Principe de la technique :  

Les polypeptides contenant au moins deux liaisons peptidiques réagissent avec le réactif biuret. 

En solution alcaline, l'ion cuivrique forme un complexe violet avec de l'azote protéique dont 

l’intensité est mesuré à 545 nm. 

 Protocole technique : voir annexe (V). 

 

 EPP capillaire : 

L’électrophorèse est faite sur automate CAPILLARYS ® 2 FLEX PIERCING (SEBIA). 
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 Principe de la technique  

le principe utilisé est celui de l’électrophorèse capillaire en solution libre permettant la 

séparation de molécules chargées en fonction de leur mobilité électrophorétique propre dans un 

tampon de pH constant et de flux électro-osmotique plus ou moins important. 

 Protocole technique : Voir annexe (IV). 

 

 

 

Figure 24 : Schéma récapitulatif de la méthode d’étude de l’interférence de l’hémolyse.  

3.2.2 Étude de l’interférence du fibrinogène sur l’électrophore capillaire des protéines 

sériques 

Pour l’étude de l’interférence du fibrinogène en EPP capillaire nous avons récolté les 

prélèvements sanguins de 30 patients : 
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Pour chaque patient, deux prélèvements ont été récupérés : 

 Un prélèvement sur tube sec. 

 Un prélèvement sur tube avec anticoagulant (héparinate de lithium). 

 

 

Figure 25 : Représentation d’un tube hépariné et d’un tube sec 

 

Ensuite, nous avons centrifugé à 3500 t/min pendant 10min les deux types de tubes (Sec et 

hépariné), à fin de récupérer pour chaque patient un sérum et un plasma. 

Un dosage du taux de protides ainsi qu’une électrophorèse capillaire one été effectué sur les 

deux tubes. 

Par la suite, nous avons procédé à la précipitation du fibrinogène par un traitement du plasma 

grâce à de l’éthanol absolu selon le protocole suivant [86] : 

 Diluer le plasma au 1/10éme (100 ul d’éthanol absolu pour 900ul de plasma). 

 Vortexer. 

 Incuber une nuit à +4°C. 

 Le lendemain : Centrifugation à 1000 tours pendant 15 minutes à froid, récupération du 

surnageant sur des tube sec.  

Une électrophorèse des protéines sériques ainsi qu’un dosage du taux de protides ont été 

refaite sur chaque plasma traité.  
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Figure 26 : Schéma récapitulatif de la méthode d’étude de l’interférence du fibrinogène. 

 

3.2.3 Étude de l’interférence de la bilirubine sur l’électrophorèse capillaire des protéines 

sériques 

Trente-quatre échantillons ictériques ont été collectés à partir des prélèvements adressés au 

laboratoire de biochimie du CHU de Tizi-Ouzou .Tous les sérums obtenus après centrifugation, 

ont été conservé à + 4 c et à l’obscurité. 

Une détermination des taux de protides, des concentrations des bilirubines totales et directes 

sur automate ARCHITECT CI 4100 ABBOTT ® ainsi qu’une électrophorèse capillaire des 

protéines sérique ont été réalisée. 

Par la suite, un traitement des échantillons pour diminuer les concentrations de bilirubine a été 

effectué selon le protocole suivant : 
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- Exposition des échantillons pendant 2 heures quotidiennement et durant une semaine à 

la lumière du jour. 

Une deuxième électrophorèse capillaire a été pratiquée sur les échantillons traités ainsi qu’un 

dosage des taux de protides, des bilirubines totales et directes. 

 

 

Figure 27 : Schéma récapitulatif de la méthode d’étude de l’interférence de la bilirubine. 
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1. Analyse statistique : 

 L’outilstatistique utilisé est « Office Excel 2016 ».                                                                                                   

 La présentation des données était faite sur le logiciel « Office Word 2016 ».                          

 les résultats sont exprimés en moyennes et écart type. 

 Le Test de Student a été utilisé pour la comparaison des moyennes des taux de protéines 

exprimé en g/l et des cinq fractions (Albumine, alpha1 globulines, alpha2 globulines, beta 

globulines et Gamma globulines) exprimés en pourcentages (%). 

Le seuil de significativité retenue est de 5%ce qui veut dire qu’un résultat est significative 

lorsque le P0.05. 

 L’étude des Corrélation est utilisée pour déterminer l'absence ou la présence d'une relation 

linéaire significative entre les divers variables.  

 Le test de Shapiro wilk a été calculé à partir de logiciel STHDA : 

 http://www.sthda.com/french/rsthda/shapiro-wilk.php 

2. Vérification de la normalité de la distribution des variables 

Nous avons procédé à la vérification de la normalité de la distribution de nos variables par le 

test de shapiro wilk 

Sachant que l'hypothèse nulle est que la population est normalement distribuée, si la p-value est 

inférieure au niveau alpha choisi qui est de 0.05, alors l'hypothèse nulle est rejetée (on conclut 

que les données ne sont pas issues d'une population normalement distribuée). Si le p-value est 

supérieur au niveau alpha, alors on ne peut pas rejeter l'hypothèse nulle selon laquelle les 

données sont issues d'une population normalement distribuée. 

Hypothèse nulle : l'échantillon suit une loi normale. Par conséquent si la p-value du test est 

significative l'échantillon ne suit pas une loi normale. 

Les résultats sont représentés dans le tableau ci-dessous : 

 

 

 

 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/P-value
https://fr.wikipedia.org/wiki/Statistiquement_significatif
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Tableau 4 : Valeur p des différents variables calculés par le test de shapirowilk. 

Variable p-value pour 

l’étude de 

l’interférence de 

l’hémolyse   

p-value pour 

l’étude de 

l’interférence du 

fibrinogène  

p-value pour 

l’étude de 

l’interférence de 

la bilirubine 

TP 0.008 0.021 0.002 

ALB 0.004 0.0003 0.004 

Α1 2.10-6 1,4.10-9 5.10-6 

A2 0.16 0.006 0.25 

Β1 0.35 0.005 0.66 

B2 4.10-13 6,5.10-16 0.01 

γ 7.10-6 0.0005 0.008 

 

 

Nos variables ne suivent pas la loi normale le P<0.05 
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3. Interférence de l’hémolyse sur l’électrophorèse capillaire des protéines sériques  

3.1 Analyse quantitative 

 

Tableau 5 : Comparaison de la moyenne du taux de protides et des fractions des profils 

électrophorétiques obtenus sur sérum clair et sur sérum hémolysé. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La comparaison des moyennes du taux de protides et les moyennes des différentes fractions 

électrophorètiques obtenues sur sérum clair et sérum hémolysé n’ont montré aucune 

différence statistiquement significative. 

Par ailleurs, nous avons constaté que la moyenne de la fraction Béta 1 obtenue sur les tracés 

électrophorètiques sur sérums hémolysés est statistiquement plus élevée par rapport à celle 

obtenue sur sérums claires (P=0.0011). 

 

Les résultats du tableau sont illustrés sur les graphes ci-dessous. 

 

 

 

Fractions  Moyennes ± écartype (%) P 

Avant 

hémolyse 

Après  hémolyse 

Taux de protides 

g/l 

69,74  ± 12,03 

 

72,59  ±  11,76 0,14 

Albumine  (%) 51,98 ± 10,31 

 

50,49 ±  9,82 

 

0,36 

Alpha 1  (%) 4,86 ± 2,23 5,16 ±  2,12 

 

0,41 

Alpha 2 (%) 11,60 ±  3,72 

 

12,68±  4,04 

 

0,09 

 

Beta 1  (%) 5,66 ± 1,03 6,48 ±  1,88 

 

0,0011 

Beta 2 (%) 6,27 ±  4,28 

 

6,18 ±  4,41 0,89 

Gamma (%) 19,63 ± 10,44 

 

19,02±  9,83 0,71 
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Graphe 1: Comparaison des moyennes 

des TP obtenues sur sérum clair et sur 

sérum hémolysé. 

 

Graphe 2: Comparaison des moyennes 

d’albumine obtenues sur sérum clair et 

sur sérum hémolysé. 

 

Graphe 4 : Comparaison des moyennes 

de la fraction alpha 1 obtenues sur 

sérum clair et sur sérum hémolysé. 

 

Graphe 3 : Comparaison des moyennes 

de la fraction alpha2 obtenues sur sérum 

clair et sur sérum hémolysé. 
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Graphe 6 : Comparaison des moyennes 

de la fraction beta 1 obtenues sur sérum 

clair et sur sérum hémolysé. 

 

Graphe 5 : Comparaison des moyennes de 

la fraction beta 2 obtenues sur sérum clair 

et sur sérum hémolysé. 

Graphe 7 : Comparaison des moyennes de la 

fraction gamma obtenues sur sérum clair et sur 

sérum hémolysé. 

P=0.001

1 

P=0.89 

P=0.71 
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3.2 Analyse qualitative 

La répartition des différentes anomalies observées sur les tracés électrophorètiques obtenus 

sur les échantillons hémolysés sont représenté dans le tableau suivant : 

 

Tableau 6 : Répartition de différentes anomalies observées sur les tracés EP hémolysés. 

Anomalie observée Nombre de patient Pourcentages % 

Sans anomalie 57 75 % 

Elévation de la fraction β 1 10 13.16 % 

Déformation de la fraction α 2 9 11.84 % 

Total 76 100% 

 

L’analyse qualitative des tracés électrophorétiques obtenus sur sérum clair et sérum hémolysé, 

a mis en évidence des anomalies qualitatives décelées sur les échantillons hémolysés chez 25% 

des cas. 

 Dans 11.84 % des cas soit 9 échantillons, des déformations au niveau de la fraction 

alpha 2ont été observées. 
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Figure 28 : Tracé électrophorétique obtenu sur sérum hémolysé montrant une déformation de 

la fraction alpha 2. 

 

 Dans 13.16%des cas soit 10 échantillons, une élévation de la fraction β1a été 

constatée. 
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Figure 29 : Profil électrophorétique obtenue sur sérum hémolysé montrant une élévation de la 

fraction beta 1. 

 

Par ailleurs aucune anomalie n’est détectée au niveau des profils électrophorétiques obtenues 

sur sérum hémolysés chez 75% des cas (57 échantillons). 

 

 A propos d’un cas : 

Il s’agit d’un prélèvement d’un patient hospitalisé au niveau du service d’Hématologie du CHU 

de Tizi-Ouzou pour l’exploration d’une leucémie lymphoïde chronique. 

Une EPP a été réalisée, montrant une élévation de la fraction beta 1 d’allure monoclonale. 

Les résultats sont illustrés dans la figure suivante : 
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Figure 30 : Profil électrophorètique du patient présentant un pic d’allure monoclonale. 

 

Devant un tel résultat et vue le contexte clinique, un immunotypage par immunosoustraction 

est effectué  

Le résultat est représenté dans la figure suivante : 

 

Figure 31 : Les résultats de l’immunotypage effectué sur le sérum du patient. 

    Albumine           α1    α2  β1  β2      γ 

Electrophorèse des protéines 

sériques 

Electrophorèse capillaire 
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Le résultat de l’immunotypage exclu la présence d’une éventuelle gammapathie monoclonale. 

Après analyse visuelle du sérum du patient, une hémolyse franche est constatée. 

4. Résultats de l’étude de l’interférence du fibrinogène sur l’électrophorèse des protéines 

sériques  

4.1 Analyse quantitative  

L’analyse statistique a donné les résultats représentés dans le tableau ci-dessous : 

Tableau 7 : Résultats de la comparaison de la moyenne des différentes fractions entre les trois 

tubes. 

Fraction

s  

Moyennes ± écartypes % Comparaiso

n 

sérum/plasm

a avant 

traitement  

Comparaison 

sérum/plasma 

après 

traitement 

 Sérum Plasma avant 

traitement 

Plasma après 

traitement 

P  P  

TP (g/l) 70.72 ±11.03 71.59 ±9.82 70.32 ±12.01 0.13 0.70 

Albumin

e % 
56.51±6.16 54,02 ±6.15 56.89±6.25 0.12 0.81 

Alpha 1 

% 
4,67 ±1,77 4.40 ±1,7 3.99 ± 1.64 0,55 0.12 

Alpha 2 

% 
11.18 ±2,77 10.2  ±2,38 11.1 ±2.88 0.14 0.9 

Beta 1 % 6,11 ±1,65 5,79 ±1,42 6.65 ±1.93 0,43 0.23 

Beta 2 % 5,72± 5.18 10,84 ± 1.92 4.69±1,19 3.10-6 0.28 

Gamma

% 
16,69 ±6.10 14,78 ±5.51 16,02 ±6.22 0,2 0.67 

 

 

La comparaison des moyennes des différentes fractions électrophorètiques obtenues sur les trois 

types de tubes (sérum, plasma avant et après traitement à l’éthanol) montre une augmentation 

statistiquement significative de la moyenne de la fraction β2 sur le plasma avant traitement par 

l’éthanol par rapport à la moyenne de la fraction obtenue sur sérum (10.84 ±1.92 % contre 5.72 

± 5.18 % avec P= 3.10-6). Cependant cette différence n’est pas retrouvée en comparant le taux 

de cette fraction obtenue sur sérum et sur plasma traité par l’éthanol. 
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 En ce qui concerne les autres fractions, aucune différence significative n’est constatée.  

Les résultats du tableau sont illustrés sur les graphes ci-dessous : 
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Graphe 9 : Représentation des moyennes de 

l’albumine sur sérum, plasma avant et après 

traitement à l’éthanol. 

Graphe 8 : Représentation des moyennes de 

la fraction α 1 sur sérum, plasma avant et 

après traitement à l’éthanol. 

Graphe 11: Représentation des moyennes 

de la fraction β1 sur sérum, plasma avant et 

après traitement à l’éthanol. 

 

Graphe 10 : Représentation des moyennes 

de la fraction α 2 sur sérum, plasma avant et 

après traitement à l’éthanol. 
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4.2 Analyse qualitative : 

Sur le plan qualitatif, tous les tracés électrophorétiques obtenues sur plasma (100%) montre 

une élévation de la fraction beta 2. Cette anomalie a disparue après traitement à l’éthanol 

absolu. 

 

Figure 32 : Profil électrophorètique d’un sérum (1), d’un plasma avant (2) et après traitement 

à l’éthanol(3). 
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Graphe 13: Représentation des moyennes 

de la fraction β 2 sur sérum, plasma avant et 

après traitement à l’éthanol. 

 

Graphe 12: Représentation des moyennes 

de la fraction γ sur sérum, plasma avant et 

après traitement à l’éthanol. 
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4.3 Etude de corrélation des moyennes sérum/plasma 

Nous avons étudié la corrélation des moyennes des différentes fractions obtenues sur sérum et 

sur plasma avant traitement. 

Les coefficients de corrélation sont représentés dans le tableau ci-dessous : 

Tableau 8 : Coefficient de corrélation entre les fractions obtenues sur sérum et celle obtenues 

sur plasma avant traitement à l’éthanol absolu. 

 

 

Les résultats sont illustrés dans les graphes suivants : 

Fractions corrélées  Coefficient de corrélation 

r 

Albumine 0.98 

Alpha 1 0.97 

Alpha 2 0.97 

Béta 1 0.94 

Béta 2 0.10 

Gamma 0.99 
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Graphe 15 : Corrélation des moyennes 

de l’albumine sur sérum / plasma. 

Graphe 14 : Corrélation des moyennes 

de la fraction α1 sur sérum / plasma. 

Graphe 17 : Corrélation des moyennes 

de la fraction α2 sur sérum / plasma. 
Graphe 16: Corrélation des moyennes de la 

fraction β1sur sérum / plasma. 
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Ces résultats montrent une très bonne corrélation entre les moyennes des fractions 

obtenues sur sérum et sur plasma sauf en qui concerne la fraction beta 2 avec un r = 0.10. 

Cependant, malgré le traitement du fibrinogène par de l’éthanol, la corrélation entre les 

moyennes de la fraction β2 obtenus sur sérum et celle sur plasma après ce traitement reste 

faible (r= 0.21). 
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Graphe 19: Corrélation des moyennes 

de la fraction β2 sur sérum / plasma. 

Graphe 18: Corrélation des moyennes 

de la fraction γ sur sérum / plasma. 

Graphe 20 : Corrélation des moyennes de la fraction beta 2 

sur sérum / plasma après traitement à l’éthanol. 
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5. Résultats de l’étude de l’interférence de la bilirubine sur l’électrophorèse des protéines 

sériques  

5.1 Analyse quantitative  

 Nous avons réalisé une analyse quantitative en comparant les résultats obtenus avant et après 

traitement (photo dégradation de la bilirubine) des échantillons collectés. Les résultats 

obtenus sont représentés dans le tableau ci-dessous 

 

Tableau 9 : Comparaison des moyennes avant et après photodégradation. 

 

FRACTIONS 

Moyennes ± écartypes  

P 

 
Avant 

photodégradation 

après 

photodégradation  

Taux de protides 

(g/l) 

60.12 ± 9.46 65.15±12.57 0.07 

Albumine % 54.85 ±7.04 55.04±7.35 0.91 

Alpha 1 % 4.76 ± 2.42 4.78 ± 2.21 0.96 

Alpha 2 % 9.39 ± 2.29   9.93 ± 2.56 0.36 

Beta 1 % 5.13 ± 1.17 5.33 ± 1.28 0.50 

Beta 2 % 10.63 ± 3.35 9.33 ± 3.73 0.14 

Gamma% 15.21 ± 6.80 15.55 ± 6.73 0.84 

Bilirubine totale 

(mg/l) 

84.14±91.45 41.40± 52.75 6,3.10-6 

Bilirubine directe 

(mg/l) 

36.63±59.94 15.48±28.01 0.001 

Bilirubine 

indirecte (mg/l) 

47.5±55.3 25.90±30.26 0.002 

 

 

Les résultats obtenues montre qu’après photodégradation une diminution statistiquement 

significative du taux de la bilirubine totale, directe, libre a été constatée avec des p-value 

respective P=6,3.10-6, P= 0.001, P=0.002. 
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Par ailleurs, aucune différence statistiquement significative n’est observée en ce qui concerne 

les moyennes des différentes fractions électrophorètiques ainsi que le taux de protides 

(Albumine : P=0.91, α 1 : P= 0.96, α 2 : P= 0.36, β1 : P=0.5, β2 : P=0.14, γ : P=0.84). 

5.2 Analyse qualitative : 

Les profils électrophorètiques de 79.4 % des échantillons ictériques (27 prélèvements) n’ont 

pas montré d’anomalies évidentes. 

L’analyse quantitative des tracés électrophorètiques obtenues sur échantillons ictériques nous 

a permis de constater la présence d’une anomalie sous forme d’une fraction supplémentaire en 

pré ou en post albumine, cette anomalie est retrouve chez 7 échantillons (20.5%). 

 

Figure 33 : Tracé électrophorétique représentant une anomalie en pré albumine. 

 

La moyenne de cette fraction supplémentaire est de 4.6% avant photodégradation. Cependant 

elle a diminuée de façon significative à une valeur de 2.31% avec un P=0.002après 

photodegradation. Les résultats sont illustrés dans le graphe ci-dessous 
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Graphe 21 : Représentation des moyennes de la fraction supplémentaire avant et après 

photodégradation. 

En effet après photodégradation la fraction supplémentaire a disparue sur 3 des échantillons et 

diminuée sur les 4 autres échantillons. 

 

Figure 34 : Représentation d’un tracé électrophorétique avant et après photodégradation. 
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L’électrophorèse des protéines sériques est devenue de nos jours un examen  très demandé, de 

fait de son importance au diagnostic et le suivi de nombreuses pathologies. 

Cet examen peut être influencé, à l’image de la plus part des paramètres biologiques, par de 

nombreuses interférences analytiques dont les trois interférences, objet de ce travail : 

Hémolyse, Fibrinogène et Bilirubine. 

Du fait de sa fréquence (Soit 10% des prélèvements sanguins), l’hémolyse reste plus que jamais 

un problème d’actualité dans les laboratoires d’analyses. Elle est parfois le résultat d’une 

maladie ; Mais le plus souvent est due au traitement pré analytique de l’échantillon 

(Prélèvement traumatique, agitation excessive, centrifugation inadéquate…). 

D’après les résultats de cette étude, même si elle n’a pas influencé le taux de protides ni les taux 

de la plus part des fractions électrophorétiques, l’hémolyse a influencé la qualité des tracés 

électro phorétiques chez 25% des patients : 

Chez 13.16% des patients l’anomalie qualitative est en fait une déformation de la fraction 

alpha2 ; Ceci peut être expliqué par la migration de l’Hb libre à ce niveau, et sa liaison avec 

l’haptoglobine. Le complexe Hb-Haptoglobine est à l’origine de cette déformation [87]. 

Chez 11.84 % des patients, l’hémolyse a induit une élévation de la fraction B1, constatée sur le 

plan quantitatif par une moyenne plus élevée de cette fraction obtenue sur sérum hémolysé. 

Les résultats de cette étude semblent être concordants avec ceux de l’étude de Benlakehal et al 

[88]. 

Cette interférence peut donc influencer l’interprétation du tracé électrophorétique, du moment 

qu’elle induit une élévation du taux de la fraction alpha 2, situation retrouvée essentiellement 

dans les syndromes inflammatoires. 

D’autre part l’élévation du taux de la fraction B1 provoquée par l’hémolyse, peut être 

interprétée comme étant un pic monoclonal ce qui va nous pousser à réaliser à tort un 

immunotypage. 

Il convient donc, en pratique, d’instaurer une étape de vérification de la qualité du sérum, à fin 

de détecter les échantillons dont les tracés peuvent être influencés par l’hémolyse.  

Et du moment que l’hémolyse influence essentiellement les factions alpha 2 et B1 du tracé 

électrophorétique, il est essentiel de prendre cette notion en considération en interprétant un 

profil électrophorétique issu d’un sérum hémolysé. 
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La décision de valider ou de rejeter le résultat et donc la demande d’un autre prélèvement, est 

influencée surtout par le degré de l’interférence rendant le profil ininterprétable et par le 

contexte clinique de la demande. 

Le prélèvement sur tube sec est le prélèvement sanguin utilisé pour la réalisation des 

électrophorèses des protéines sériques, car il permet d’éviter l’interférence du fibrinogène, 

souvent rencontrée en cas d’utilisation d’un prélèvement sanguin avec anti coagulant, ou en cas 

d’un prélèvement sanguin sur tube sec chez un patient sous traitement anti coagulant [76]. 

Dans la routine actuelle des laboratoires, on assiste de plus en plus à l’utilisation de 

prélèvements avec anti coagulant, surtout l’héparinate de lithium. 

Dans cette étude nous avons voulu mettre le point sur l’interférence du fibrinogène en 

électrophorèse capillaire des protéines sériques, et du coup, de déterminer la possibilité 

d’utiliser le plasma hépariné comme échantillon pour la réalisation des électrophorèses des 

protéines sanguines. 

Selon les résultats obtenus, le fibrinogène interfère seulement avec la fraction B2 du tracé 

électrophorétique ; Et l’anomalie constatée est une élévation significative du taux de cette 

fraction au niveau du profil électrophorétique plasmatique, alors que les taux des autres 

fractions avec le taux de protides (obtenus sur plasma), n’ont montré aucune différence par 

rapport à ceux obtenus sur sérum. 

Afin d’avoir la preuve que cette augmentation du taux de la fraction B2 est liée à la présence 

du fibrinogène, nous avons procédé à la précipitation de ce dernier par de l’éthanol absolu. 

Les résultats obtenus après traitement du plasma par de l’éthanol absolu montrent une 

diminution significative du taux de la fraction B2 obtenu sur les plasma traités, Ceci semble 

être cohérent avec les résultats d’Henrik Zetterberget al [89]. Néanmoins, Les taux de cette 

fraction obtenus sur les plasma traités, ne montrent pas une bonne corrélation avec ceux obtenus 

sur sérum. 

 La dilution utilisée pour la précipitation du fibrinogène est 1/10éme (100 µl d’éthanol absolu + 

900µl du plasma). Cette dilution semble être optimale pour précipiter le fibrinogène, et de ne 

pas affecter le taux des fractions électrophorétiques [90].Ceci est démontré dans notre étude, du 

moment que les taux des fractions électrophorétiques obtenus sur plasma traité montrent une 

bonne corrélation avec ceux obtenus sur sérum, à l’exception de la fraction B2. 
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De ce fait, le tube sec reste le prélèvement de choix pour effectuer les électrophorèses des 

protéines sanguines, car il permet d’éviter l’interférence du fibrinogène.  

Cependant, dans certaines situations, on peut être confronté à cette interférence, qui peut 

prendre l’aspect d'une augmentation du taux de la fraction B2 (Anomalie mise en évidence dans 

cette étude), ou encore, engendrer des déformations d’allures monoclonales [91]. 

Dans ces situations il parait raisonnable, de procéder au traitement du sérum par de l’éthanol 

absolu, avant de procéder à un immunotypage, ou de demander un autre prélèvement. 

Parmi les différentes interférences analytiques rencontrées en électrophorèse des protéines 

sériques, l’interférence de la bilirubine semble être la moins documentée. 

Pour l’étude de cette interférence, nous avons procédé au recueil d’échantillons sanguins 

provenant de patients ictériques. Et vu la difficulté rencontrée au recueil de sérum, notre étude 

s’est basée sur l’analyse de plasma ictériques. 

Le taux de bilirubine moyen de ces échantillons est de l’ordre de 84.14 mg/l en bilirubine totale, 

et de 36.63 mg/l en bilirubine directe. 

Après photodégradation, la concentration en bilirubine a significativement diminuée. Et nous 

avons comparé les profils électrophorètiques obtenus des échantillons, avant et après photo 

dégradation. Les résultats de cette comparaison n’ont montré aucune différence chez 79.4% de 

nos échantillons. Par ailleurs, chez 7 échantillons (20.5%), une anomalie est constatée sous 

forme d’une fraction supplémentaire en pré ou en post albumine avant photo dégradation, et 

dont le taux moyen est estimé à 4.6%. Cependant ce taux a significativement diminué après 

photo dégradation (2.31%), et la fraction supplémentaire a disparue sur la majorité des 

échantillons. 

Ces résultats confirment ceux obtenus par Ilhhem Hellara et al qui ont rapporté que la bilirubine 

interfère essentiellement avec la fraction albumine. En effet, la bilirubine circule dans le sang 

sous une forme libre (Bilirubine indirecte), et sous une forme conjuguée (Bilirubine directe). 

Cette dernière serait à l’origine de l’apparition de cette fraction supplémentaire ou bien à 

l’étalement de la fraction albumine, selon les résultats de cette étude [92].La bilirubine libre ne 

serait pas donc responsable de cette interférence. Ceci est constaté dans notre série au niveau 

de 4 échantillons ayant un des taux élevés en bilirubine libre (103 mg/l pour 106 mg/l de 

bilirubine totale, 174 mg/l pour 180 mg/l de bilirubine totale, 96 mg/l pour 106 mg/l de 

bilirubine totale, et 103 mg/l pour 107 mg/l de bilirubine totale) respectivement. L’analyse des 

tracés électro phorétiques obtenus de ces échantillons n’a pas mis en évidence des anomalies. 
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De ce fait on peut dire que bien que la bilirubine interfère en électrophorèse des protéines 

sériques, Cette interférence semble être minime et n’influence pas l’interprétation des profils 

électrophorétiques. 
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L’électrophorèse des protéines sériques, comme toute technique de laboratoire peut être 

influencée par des interférences analytiques.  

Dans notre étude, nous avons analysé l’impact de l’hémolyse, du fibrinogène et de la bilirubine 

sur cette technique : 

- L’hémolyse interfère avec les fractions alpha 2 et Béta 1 du tracé électro phorétique.  

- La présence du fibrinogène est à l’origine d’une élévation de la fraction Béta 2. 

- Et la bilirubine influence la fraction albumine, avec apparition d’une fraction 

supplémentaire en pré et en post albumine. 

Le tube sec reste le prélèvement de choix pour la réalisation des EPP, car il permet d’éviter 

l’interférence en fibrinogène. Cette interférence peut être constatée même sur sérum ; Dans 

cette situation le traitement de l’échantillon par l’éthanol absolu prend toute sa place. 

L’étape pré analytique est très importante pour la préparation des échantillons sériques de bonne 

qualité, en évitant l’hémolyse qui survient souvent en cette étape. Il est donc important d’insister 

sur la qualité du prélèvement (Eviter la pause prolongée du garrot…), agitation non excessive 

du tube, et une centrifugation adéquate. 

L’interférence de la bilirubine semble être minime, et n’a pas d’impact sur l’interprétation des 

profils électro phorétiques. 

Il convient enfin d’insister, lors de l’interprétation des profils électro phorétiques d’instaurer 

une étape d’analyse de la qualité du sérum (Ictérique, hémolysé,….), ce qui permet d’expliquer 

certaines anomalies sur les tracés pouvant être liées à ces interférences, en combinaison avec le 

résumé du contexte clinique de la demande qui doit impérativement accompagner toute 

demande d’électrophorèse des protéines sériques.  
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 Annexe I : Fiche Excel de la partie 

Hémolyse 

 

 

NOM PRENOM SEXE Résumés 
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Annexe II : Fiche Excel de la partie fibrinogène 

 

Annexe III : Fiche Excel de la partie bilirubine 
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Annexe IV: Fiche technique du CAPILLARYS PROTEIN(E) 6 Sebia.  (Ref. 2003) 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Annexe V : Fiche technique du dosage du taux de protides 

 

 



 

 

 

 

 

 



 

 

 

Annexe VI : Fiche technique du dosage de la bilirubine totale 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

Annexe VII : Fiche technique du dosage de la bilirubine directe. 

 

 



 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

Résumé : 

  L’électrophorèse des protéines sériques est devenue de nos jours un examen complémentaire de 

grande importance, très utile pour le diagnostic et le suivi de nombreuses pathologies. Cependant 

le profil électrophorétique peut être influencé par plusieurs interférences analytiques tel que 

l’hémolyse, fibrinogène et la bilirubine, affectant ainsi sa qualité ce qui pourrait être à l’ origine 

d’interprétations erronées. Ainsi, le biologiste soucieux de la qualité de ses prestations doit 

attacher une attention particulière à cette étape pour la maîtrise de ce maillon faible. Le présent 

travail est une étude analytique descriptive  porté sur des échantillons sanguins sur tube sec, tube 

avec anticoagulant (héparinate de lithium), ainsi que sur des échantillons ictériques acheminés au 

niveau du laboratoire de biochimie du CHU NEDIR MOHAMMED DE TIZI OUZOU pour 

exploration biochimique et immunologique sur une période s’étalant de 6mois qui a eu pour 

objectifs principaux de relever les modifications analytiques engendrées par ces interférences sur 

le profil électrophorétique des protéines sériques en vue de déterminer comment pallier à ces  

interférences  lors de l’interprétation des résultats d’une électrophorèse capillaire des protéines 

sériques..  

Mots clé : interférences analytiques, protéines sériques, capillaire, capillarys, hémolyse, 

fibrinogène, bilirubine. 

 

Summary: 

 

Electrophoresis of serum proteins has nowadays become a complementary examination of great 

importance, very useful for the diagnosis and the follow-up of many pathologies. However, the 

electrophoretic profile can be influenced by several analytical interferences such as hemolysis, 

fibrinogen and bilirubin, thus affecting its quality, which could lead to misinterpretation. Thus, the 

biologist concerned about the quality of his services must pay particular attention to this step to 

control this weak link. The present work is a descriptive analytical study carried out on blood 

samples on dry tube, anticoagulant tube (lithium heparin) as well as on icteric samples sent to the 

biochemistry laboratory of the Nedir Mohammed de Tizi Ouzou University Hospital for 

biochemical and immunological exploration. over a period of 6 months, the main objectives of 

which were to identify the analytical changes caused by these interferences on the electrophoretic 

profiles of serum proteins in order to determine how to overcome these interferences when 

interpreting the results of an electrophoresis capillary of serum proteins. 

Keywords:  analytical interference, serum proteins, capillary, capillarys, hemolysis, fibrinogen, 

bilirubin. 
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