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EXERCICES DE BIOCHIMIE

I) LE PATIENT 1


A) Ce que l’on remarque d’anormal dans le bilan

B) Les questions que l’on doit poser 

C) Les déductions et le diagnostic

II) LE PATIENT 2

A) Interrogatoire du patient

B) Valeurs anormales

C) Analyse de l’aspect de l’électrophorèse

D) Diagnostic

E) Complications de la maladie, étude du suivi

F) Confrontation des valeurs avec le diagnostic

III) LE PATIENT 3

A)  Ce que l’on remarque d’anormal dans le bilan

B)  Les questions que l’on doit poser 

C)  Les déductions et le diagnostic

Note : le cours était très interactif, Dr. Vaysse  nous laissait dire ce qui n’allait pas ; on lui posait ensuite des questions sur le patient (quel âge a-t-il ?...elle nous donnait ce qui était  important à  savoir de l’interrogatoire et de l’examen clinique), enfin nous déduisions ensemble quelle pathologie pouvait avoir le patient.

I) LE PATIENT 1


A) Ce que l’on remarque d’anormal dans le bilan

Kaliémie ↑

Protéines sériques et plasmatiques ↓

Albumine ↓

Calcémie  ↑ (très léger)

Glycémie  ↓ (très légère)

Bicarbonates  ↓

Phosphatases alcalines (PAL) ↑↑ => elles sont multipliées par 2.

Urée ↓

Créatininémie ↓


Il faut faire attention à ne pas confondre la créatinémie (dosage sanguin de la créatine) et la créatininémie (dosage sanguin de la créatinine). La créatine, dans le muscle, « capte » les phosphates. Cette réaction catalysée par la créatine kinase (CK). Conduit à la formation de créatine phosphate qui possède une liaison riche en énergie (un peu comme l’ATP). La créatine donne comme déchet la créatinine. La créatinine est un reflet de la masse musculaire (si pas de muscle => pas de créatinine) et un reflet du rein (problème rénal => augmentation de la créatinine)

La créatinine et l’urée sont des tests de la fonction rénale.

B) Les questions que l’on doit poser

Il n’y a pas d’œdème, ni de comas.

Quand on demande l’âge du patient, on va avoir la réponse : c’est un nourrisson de moins de 3 mois.

Attention : Les valeurs moyennes des paramètres varient suivant l’âge !

C) Les déductions et le diagnostic

En effet, c’est un bébé, cela explique :

· les protéines sériques et plasmatiques diminuées, car les normes figurant sur la feuille d’exercice sont celles des adultes. Chez un bébé, le foie et le système immunitaire sont immatures, ils ne produisent donc pas autant que celui d’un adulte.

· l’albumine diminuée  pour les mêmes raisons.

· L’urée est diminuée pour les mêmes raisons (sa synthèse est hépatique et son élimination est rénale).

· la créatininémie est basse car la masse musculaire d’un nourrisson est bien inférieure à celle de l’adulte.


Le bébé est en pleine croissance, donc il y a synthèse de l’os, l’activité ostéoblastique explique donc l’augmentation des phosphatases alcalines. Il faut savoir que chez un enfant les PAL peuvent beaucoup varier (valeurs normales entre 110 et 450 U/l) sans que ce soit pathologique.

Rappel : les PAL sont ↑ dans 3 cas :

· cholestase (Foie)

· au niveau de l’os : croissance osseuse (liée à l’activité des ostéoblastes), ostéomalacie, maladie de Paget

· pendant la grossesse : les PAL placentaires sont importantes à partir de la 20ème semaine et augmentent jusqu’à la fin de la grossesse.

· (dans certains cancers, on a aussi des PAL spécifiques)


Chez l’adulte, la moitié des PAL sont dans le sang, ils viennent de 2 sources principales :

· le foie

· l’os

Contrairement à l’enfant, chez qui la principale source de PAL est l’os.


Le potassium est ↑  et les bicarbonates sont ↓ car un bébé est difficile à piquer, il bouge et stresse beaucoup. Du coup, il y a souvent une hémolyse (donc sortie de potassium des GR) lors du prélèvement qui est plus « traumatique » que chez l’adulte qui reste tranquille !


La calcémie est légèrement augmentée car elle est liée à la croissance et à l’activation du métabolisme phosphocalcique. Cette petite augmentation à 2,55 est normale chez l’enfant, mais une petite augmentation (à 2,60 ou 2,65) chez un adulte est significative.

Mais alors si le système immunitaire du nouveau-né est immature, pourquoi ses  globulines sont-elles normales ?
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A la naissance, le nourrisson possède les Ig G de la mère, mais quand il grandit, elles disparaissent au fur et  à mesure. En même temps, le système immunitaire de l’enfant continue à  se développer en fabriquant ses propres Ig G pour prendre le relais.

En laboratoire, on mesure les 2, indistinctement, c’est pourquoi, le taux d’Ig est normal dans le bilan.


Par contre, entre 3 et 6 mois on observera une hypo-gamma-globulinémie, les Ig de la mère ont diminuées et celles de l’enfant ne sont pas encore arrivées à leur valeur adulte ; l’enfant est donc fragile, et plus sensible aux infections.


Les Ig M commencent à être produites avant la naissance et arrivent vite au taux adulte (les Ig M de la mère ne passent pas chez l’enfant).


Les Ig A commencent à être produites après la naissance, et n’atteindront leur taux adulte que plus tard. 


Il y a des cases grisées dans le tableau : l’orosomucoïde et les Ig G, on devait deviner grâce à nos déductions quelles étaient leur valeur, et pourquoi.

On aura un taux d’orosomucoïde beaucoup plus bas car il est synthétisé par le foie. Ce taux augmentera quand même en cas d’inflammation.

Quand aux Ig G, comme nous l’avons expliqué plus haut, on aura sûrement un taux normal. (Voir schéma 1)

Conclusion : ce bébé va très bien, il est en pleine croissance, il a du venir à l’hôpital pour un vaccin, et on lui a fait un prélèvement par la même occasion.

=> Cet exemple nous montre bien l’importance de prendre en compte le physique (âge, sexe, conditions physiques) du patient lors de l’interrogatoire, on ne peut pas faire un diagnostic seulement sur des chiffres.

Question : pourquoi se baser sur les valeurs adultes ? Les laboratoires devraient en effet donner les « normales » en fonction de l’âge et du sexe de l’enfant. Mais les tranches d’âge et les « normales » varient selon les laboratoires : par exemple, certains mettent des « normales »  pour les enfants de 0 à 2 ans, tandis que d’autres font de 0 à 1 an et de 1 an à 3 ans. 

De plus, avec le système de tranches, il est difficile de connaître les « valeurs normales » pour les enfants à la limite entre 2 tranches.

Anecdote de la prof : Un adulte est venu à l’hôpital pour faire un bilan car il avait mal partout, ne trouvant rien, les médecins le laissent repartir chez lui.

Panique quand Mme Vaysse lit le bilan, il a un taux de créatine kinase (CK) faramineux !!!! Il est peut être en train de faire un infarctus du myocarde !

En fait NON, il avait seulement coupé les branches des arbres et tondu son jardin la veille, ce qui constituait une forte activité physique (augmentation de CK) alors qu’il n’en avait pas l’habitude. De plus, il était traité avec un hypolipémiant connu pour entrainer dans certains cas des phénomènes de cytolyse => dans le cas présent, les deux mécanismes associés expliquaient le résultat très anormal. « Pensez à lire les effets biologiques secondaires des médicaments que vous prescrirez !!! »

La créatine kinase  peut être très élevée aussi chez  les sportifs de haut niveau, ou chez des patients soignés avec des statines (ce médicament hypolipémiant entraîne une cytolyse)

Encore un exemple pour dire qu’il faut tenir compte de l’activité physique d’un individu !!

II) LE PATIENT 2

A) Interrogatoire du patient

Quel est son âge? C’est un adulte de 65 ans. 

C’est un homme ou une femme (peu importe). Il ne boit pas d’alcool.

Les signes cliniques sont : 

- des douleurs osseuses (sans fracture) depuis 1ou 2 ans.

- une grande fatigue (asthénie)


B) Valeurs anormales

Les valeurs limites

Calcium ↑ (élevé pour son âge tout en sachant qu’il a des problèmes osseux)

CRP ↑ (léger) => les fortes augmentations atteignent 300 ou 400 de CRP !

ASAT ↑ (léger)

Créatininémie ↑ 

Urée ↑

Fer sérique ↓

Albumine ↓


Ce qui est très augmenté:

Gamma globulines ↑↑

C) Analyse de l’aspect de l’électrophorèse

Lorsqu’on observe une augmentation des γ-globulines, il est indispensable d’examiner l’aspect de l’électrophorèse (étalée ou pas) qui comprend un aspect quantitatif (les chiffres) et un aspect qualitatif. IL FAUT EXAMINER L’ASPECT MEME SI LE TAUX EST NORMAL (voir plus loin dans la ronéo)

Pour l’examen : lors de l’observation d’une hyperglobulinémie, ne pas demander une électrophorèse (on l’a déjà puisqu’on a la valeur des  globulines) mais l’aspect de l’électrophorèse.

[image: image1.jpg]QCHEMA 2 ; ELECTROPHOKESE

Albuaime oA o2

Z ol a ._
Gamma_ Glebuliee





a- pic monoclonal


Un clone se met à fabriquer une immunoglobuline (Ig) donnée normale, ce clone envahit la moelle osseuse (constituant du système immunitaire) et il prolifère. C’est un clone malin qui va empêcher les autres clones de se développer.


Le laboratoire le formulera tel que : Présence d’un pic étroit ou d’une bande à caractère monoclonal. Dans le cas présent, cela fait penser à une pathologie monoclonale, on s’oriente vers un myélome (un « cancer » de la moelle osseuse).

Le patient 2 se plaint de douleurs osseuses, on s’oriente donc vers le diagnostic d’une pathologie monoclonale comme le myélome.

b-  courbe en cloche


Un grand nombre de clones plasmocytaires ont été stimulés probablement par une infection bactérienne. On a une augmentation dite polyclonale, c’est une réponse « normale » à une infection. On va alors faire une recherche infectieuse.

c-  tracé normal

d- tracé particulier : Il y a encore des Ig dites normales et en plus à un endroit, il y a une Ig monoclonale (petit « pic » sur un fond étalé).

D) Diagnostic

4 examens pour confirmer le diagnostic d’une pathologie monoclonale :

1- si on suspecte un myélome, on va prescrire une ponction sternale qui sera effectuée par le laboratoire d’hématologie. On récupère de la moelle osseuse, on regarde les cellules présentes sur la lame. S’il y a envahissement par un plasmocyte, c’est en faveur du myélome. Le problème est qu’il peut y avoir des îlots de plasmocytes, si l’on ponctionne à coté de l’îlot, on ne les verra pas. Dans certains cas, on sera obligé de faire des biopsies au niveau de la crête iliaque

En général les pathologies monoclonales se rencontrent chez les personnes âgées; si l’on a d’autres éléments qui peuvent confirmer le diagnostic, on évite les ponctions sternales.

2- On prescrit une radiographie osseuse puisqu’il se plaint de douleurs osseuses ; on voit alors ce qu’on appelle des lacunes (locales) à l’emporte pièce.

3- Immunofixation = recherche de l’Ig en cause et typage de celle-ci

Si c’est vraiment monoclonal, le plasmocyte en question va fabriquer une Ig unique (dont la chaîne légère sera soit Kappa soit Lambda, et la chaîne lourde sera gamma, ou alpha ou mu)  

4- Immunotypage des protéines sériques ou des Ig (cet examen est souvent prescrit sous l’appellation « Immunofixation des protéines sériques »)

Rappel sur la Structure de l’Ig ;

L’Ig est composée de 2 chaînes lourdes identiques, qui sont de nature :


- α pour l’ Ig A


- γ pour l’ Ig G


- μ pour l’ Ig M

La chaîne légère est κ ou λ. Dans la même Ig, les 2 chaînes légères sont de même type. Si un clone se met à proliférer, on va obtenir une Ig unique soit κ, soit λ : ceci prouve le caractère monoclonal.

Si on observe une augmentation de κ et de λ, ce n’est pas monoclonal.

Recherche de la nature de la chaîne lourde et de la chaîne légère (Immunofixation)

Autrefois, on utilisait l’immunoélectrophorèse : on fait une électrophorèse puis on fait réagir des anticorps. Elle n’est pratiquement plus utilisée

On utilise maintenant l’immunofixation : [image: image2.jpg]| MHUND FiX ATION
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- on fait d’abord une électrophorèse : on pose le sérum du patient sur une plaque avec du gel (dans les 6 pistes), on fait une migration électrophorétique. Puis, on fait réagir des anticorps.


-Sur la 1ère piste, on va mettre de l’acide, ce qui va faire précipiter toutes les protéines dans le gel (même si on lave, les protéines restent fixées au gel).


-sur la 2ème piste, on va mettre un anticorps qui reconnaît les chaînes γ (Ig G). Chaque fois qu’un anticorps anti IgG va rencontrer une Ig G, il va se créer un complexe Ac anti IgG – IgG. Ce complexe va rester « piégé » dans le gel. On va ensuite effectuer un lavage, tout ce qui n’est pas complexé sera éliminé. Il ne restera que le complexe Ac Anti IgG - Ig G. 


-sur la 3ème piste on met un Ac anti α pour tester les IgA


-sur la 4ème piste on met un Ac anti μ pour tester les IgM


-sur la 5ème piste on met un Ac anti κ                       


-sur la 6ème piste on met un Ac anti λ   

Toujours sur le même principe pour chaque piste, si l’Ac Anti κ rencontre des chaînes κ, il va se former un complexe qui va être piégé dans le gel, tout ce qui est λ sera éliminé au lavage.

Une fois les complexes formés, on effectue un lavage, cela élimine tout ce qui n’a été piégé dans le gel.

Comme les protéines ne sont pas bien visibles, on va enfin tremper la plaque dans le colorant, et le colorant va se fixer sur les complexes. La piste traitée par l’acide permet de visualiser toutes les protéines sériques (en fait, elle sert de témoin pour l’interprétation du test ; elle donne le même résultat que la simple électrophorèse) 

 Si c’est une IgG monoclonale de Type κ on aura ce résultat à l’immunofixation :
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Immunotypage des protéines sériques ou des Ig

C’est une technique plus sophistiquée mais qui va donner les mêmes types de résultats que l’immunofixation.

Orientation du diagnostic en fonction de la nature de L’Ig

• Si c’est une Ig G ou une Ig A monoclonale on s’oriente vers des pathologies de type MYELOME OU MALADIE DE KALHER (cela se traduit par des problèmes osseux)

• Si c’est une IgM on s’oriente vers la MALADIE DE WALDENSTRÖM : Une IgM a une taille importante, s’il y en a beaucoup, le sang sera très visqueux, il y aura des problèmes circulatoires.


Diagnostic du patient 2:


Tracé avec une bande étroite  pathologie de type monoclonal

Immunofixation : IgG κ monoclonale (explique l’augmentation des  globulines)

La radiographie montre des problèmes osseux.

Diagnostic : c’est un myélome, un « cancer » de la moelle osseuse (explique ses problèmes osseux).

E) Complications de la maladie, étude du suivi

           Une fois le diagnostic établi, on essaie de faire le point sur la maladie, définir le stade de la maladie et les complications qui sont déjà présentes. Ceci nous permet avant de commencer le traitement, d’avoir un état du malade.


Dans le « cancer » de la moelle osseuse, les complications vont être liées notamment à la diminution des autres lignées cellulaires de la moelle osseuse à cause du plasmocyte malin.

1) les globules rouges sont diminués, il y a un risque d’anémie (et de fatigue). Une surveillance de la NFS (numération formule sanguine) est indispensable.

Remarque : Une anémie ne se juge pas sur le nombre de globules rouges mais sur le taux d’hémoglobine.

2) Insuffisance immunitaire : le plasmocyte malin va aussi empêcher les autres clones plasmocytaires qui fabriquent les autres Ig de se développer normalement. Lorsqu’on dit « les autres Ig », on parle de celles qui sont présentes habituellement et qui aident à se défendre contre les infections. Cela entraîne donc une immunodépression et un risque d’infection plus élevé. Si c’est une IgG monoclonale, lorsqu’on dose les Ig A et les Ig M pour juger de cette « immunodépression » et si elles sont très basses, on est vraiment en insuffisance immunitaire.

Remarque : si c’est une Ig A monoclonale, on dose les IgG et les Ig M afin de juger du déficit immunitaire.

3) Risques de problèmes rénaux :

• Le plasmocyte malin fabrique d’un coté les chaînes légères, de l’autre coté les chaînes lourdes, il les associe ensuite pour former une Ig. Cette Ig sort du plasmocyte et passe dans la circulation.


Très souvent dans les cas de myélome, les plasmocytes fabriquent plus de chaînes légères que de chaînes lourdes : il y a un excès de chaînes légères. De plus, comme les chaînes légères sont petites (6 fois plus petites qu’une Ig), elles passent très bien le filtre glomérulaire, et on les retrouve dans les urines. Donc très souvent dans les myélomes, on aura dans le sang non seulement une Ig monoclonale et une surcharge en chaînes légères de même nature ; mais c’est surtout dans les urines qu’on retrouvera ces chaînes légères (on parle de protéinurie de Bence-Jones pour qualifier la présence de ces chaînes légères monoclonales qui se trouvent souvent à l’état de dimères).


Ces chaînes légères vont avoir tendance à passer facilement au niveau rénal, cela risque de « boucher » le filtre rénal. Cela engendre des risques de problèmes rénaux.


On va doser la protéinurie pour voir s’il y a effectivement une élimination de protéines et juger des complications rénales éventuelles ; on recherche par méthode immunologique la présence de chaînes légères monoclonales Kappa ou Lambda. Si le rein est abîmé on va trouver d’autres protéines, ce qui témoignera d’une glomérulopathie.

• Du fait que l’os est « rongé » de l’intérieur, l’os libère le calcium dans le sang et le calcium va essayer de fuir dans les urines. Le calcium n’est pas très soluble dans le sang, donc l’hypercalcémie risque d’engendrer des problèmes rénaux.

• On va doser la créatinine car c’est un bon test de l’état fonctionnel du filtre rénal.


Parfois le plasmocyte malin ne va même pas fabriquer de chaîne lourde, et ne va fabriquer que des chaînes légères. C’est un type de myélome particulier : le myélome à chaînes légères, comme elles sont petites elles vont fuir au niveau rénal et ne seront plus retrouvées dans le sang. Le diagnostic sera difficile si on examine seulement le sang. Une bonne exploration des gammapathies monoclonales implique toujours une étude simultanée du sang et des urines.


Systématiquement dans tout myélome, on va faire une recherche immunologique au niveau des urines. On va rechercher s’il y a ou non dans les urines des chaînes légères monoclonales κ ou λ. 

Si c’est un myélome à chaînes légères : cela sert au diagnostic.


Dans le cas ou le diagnostic est déjà fixé : myélome à IgG ou IgA, on peut aussi retrouver des chaînes légères dans les urines (moins fréquent dans les gammapathies à Ig M) et cela prouve que le rein voit fuir des protéines en permanence, on juge l’état du filtre rénal du patient.

Remarque : dans toutes les pathologies rencontrées chez les personnes d’un certain âge, toute Ig monoclonale dans le sang n’est pas forcément signe d’un myélome ou d’une maladie de Waldenström, cela dépend de la quantité de la protéine.

Mais on peut aussi avoir des quantités relativement faibles et avoir un myélome vrai, donc dans ce cas la clinique va être primordiale



Chez les personnes âgées, plus on avance en âge, plus on voit apparaître des Ig monoclonales (à faible concentration) ; on parle parfois de gammapathies monoclonales bénignes. Le système immunitaire se régule moins bien donc c’est normal que quelques clones arrivent à fabriquer quelques Ig monoclonales (les autres Ig ont peut être aussi plus de mal à être synthétisées par le système immunitaire). Différentes pathologies hématologiques peuvent aussi s’accompagner de l’apparition d’Ig monoclonales en général à faible concentration (ex. leucémies, …) ; on rencontre également des profils dit « oligoclonaux » caractérisés par la présence de plusieurs petites bandes étroites de faible intensité (on utilise parfois aussi le terme de « Restriction d’hétérogénéité des immunoglobulines ») qui traduisent un dérèglement immunitaire : cette situation est rencontrée en particulier au cours du SIDA.

Remarque : un cancer se développe moins vite chez une personne âgée (À vérifier auprès des cancérologues !).

La β2 microglobuline



C’est une protéine intéressante dans le cas du myélome. Même si son taux est augmenté, cela ne se voit pas à l’électrophorèse. C’est une protéine qui ressemble à la chaîne légère des molécules d’histocompatibilité. Elle est trouvée à la surface de beaucoup de cellules mononucléés, notamment les lymphocytes et elle est aussi produite par les cellules tumorales.



Quand il y a une augmentation de la masse tumorale, on voit apparaître plus de β2 microglobuline qui passe dans le sang et qu’on peut doser. Donc, on s’en sert comme reflet indirect de l’importance de la masse tumorale.



C’est une molécule assez petite (la moitié d’une chaîne légère soit 12 000 Da environ), elle filtre facilement au niveau rénal. Elle sera en partie réabsorbée dans le tubule.



Elle est très souvent dosée (dans le sang) dans les pathologies hématologiques telles que les lymphomes, les myélomes, les leucémies, ou dans les pathologies auto immunes ainsi que dans les suivis de greffe rénale. Son dosage est une solution au problème de la répartition en îlots des clones à l’origine des Ig monoclonales dans la moelle osseuse (voir début du cours)

F) Confrontation des valeurs avec le diagnostic

Calcémie ↑ : cela est du aux troubles osseux.

La CRP faiblement ↑ : c’est la protéine de l’inflammation, comme il y a des risques infectieux dans les myélomes, c’est normal que la CRP soit un petit peu élevée. Mais une CRP de 10 n’est pas inquiétant dans un tel contexte

Urée, créatininémie↑ : cela est du au problème des risques de complications rénales et à l’âge : plus on avance dans l’age, plus tout fonctionne de moins en moins bien, donc le rein fonctionne souvent moins bien.

Albumine ↓ : Les protéines dans le sang servent à la pression oncotique. S’il y a beaucoup d’Ig, elles sont tout aussi bonnes pour maintenir la pression oncotique. Classiquement, on met l’albumine en avant parce qu’elle est plus concentrée. Pour faire les protéines, il faut des acides aminés, si on les utilise pour faire des Ig, il en reste moins pour faire le reste (=> moins d’albumine). Très souvent, quand il y a une hyper γ globulinémie on observera une↓ du taux d’albumine.

ASAT ↑ : Elle est à 45, la normale est à 40. Si elle est toute seule à augmenter, on ne fera rien.



   C’est un signe de cytolyse lorsqu’on voit une forte augmentation des ASAT.

              NB : ASAT sont présents dans le foie, le muscle, les globules (donc les ASAT assez ubiquitaires).

Fer sérique ↓ : ce n’est pas un très bon test parce qu’il présente de fortes variations au cours du cycle nycthéméral. Si on veut voir si l’anémie est liée à une carence en fer, on va doser la ferritine, la transferrine et éventuellement les récepteurs solubles à la transferrine (RST) et non le fer sérique.

Remarque : les laboratoires se regroupent en réseau. En général, chacun possède sa spécialité. Ainsi, le médecin peut envoyer son patient vers n’importe quel laboratoire. La traçabilité d’un dosage est de très haute qualité.

Les éléments pour la recherche d’un syndrome inflammatoire sont :

- la CRP

- le fibrinogène

- la vitesse de sédimentation

- à l’électrophorèse :

Dans la fraction α1 : il y a l’orosomucoide  et l’ 1 anti trypsine

Dans la fraction α2 : il y a la céruléoplasmine et l’haptoglobine

En cas de syndrome inflammatoire, il y aura à l’électrophorèse une augmentation des α1 et des α2 car beaucoup de protéines de l’inflammation se trouvent dans ces zones.

L’augmentation est plus nette encore au niveau de α2.

Remarque : attention, les Ig ne sont pas le signe d’une réponse inflammatoire. La réponse inflammatoire est un processus non spécifique qui met en jeu des protéines (la CRP, l’orosomucoide qui ne sont pas fabriquées par le système immunitaire mais par le foie) qui répondent quelque soit l’origine (traumatique, infectieuse) du processus qui a déclenché l’inflammation.

A coté de cela, il y a le système immunitaire spécifique de protection (Ig).

Les 2 processus sont bien distincts mais sont souvent associés.

III) LE PATIENT 3

A) Ce que l’on remarque d’anormal dans le bilan

Albumine ↓ (léger)

Protéines sériques ↓ (léger)

Protéines  plasma un peu limite

PAL ↑
(léger)

B) Les questions que l’on doit poser 

· adulte, homme de 75 ans

· asthénie (grande)

· pas de troubles spécifiques

· infections à répétitions

· pas de traitement spécifique, pas de dyspnée, pas de problème cardiaque

C) Les déductions et le diagnostic

Ici, rien, ni dans son bilan, ni dans ses signes cliniques ne nous oriente vers un diagnostic. On aurait tendance à vouloir renvoyer le patient chez lui, en se disant que sa fatigue doit venir de son âge.

En fait, il faut regarder L’ASPECT DE SON ELECTROPHORESE ; des chiffres normaux à l’électrophorèse n’impliquent pas forcément qu’elle est normale.

En fait, ce patient a la même pathologie que le patient 2, c'est-à-dire une pathologie monoclonale : un MYELOME

Schéma 2


                                    α 1           α 2          β                γ

Sur le schéma, on peut voir, l’électrophorèse normale (en noir), et les différents types de variations que l’on pourrait voir chez ce patient.

Soit, il a une hypo-gamma-globulinémie, (la courbe en tirets) qui peut être due soit :

· à un plasmocyte malin qui envahit la moelle, et empêche les autres Ig de s’exprimer (peut-être un myélome à chaînes légères).

· à un plasmocyte malin  qui synthétise une Ig entière qui va migrer dans la zone β (c’est pourquoi on voit une augmentation des β)

Soit, la courbe est quasi-normale, avec juste un petit pic (courbe en pointillé). Dans ce cas, il faut regarder du côté de la clinique, s’il n’a pas de problèmes osseux, hématologiques ou de calcium. C’est peut-être un myélome à chaînes légères (les chaînes légères fuyant rapidement dans les urines, on ne retrouve rien dans le sang.

=> La même pathologie peut avoir des traductions différentes.

IL FAUT TOUJOURS FAIRE UN DOSAGE DES PROTEINES DANS LE SANG ET LES URINES. 

Quelques exemples d’électrophorèse des protéines sériques

0 = tracé normal





1 = Gammapathie monoclonale

2 = Hypergammaglobulinémie polyclonale 

3 = Bloc béta-gamma

4 = Syndrôme néphrotique



5 = Réaction inflammatoire
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EXEMPLE D’IMMUNOFIXATION DES PROTEINES SERIQUES

Mise en évidence d’une immunoglobuline G monoclonale de type Kappa
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EXEMPLE D’IMMUNOFIXATION DES PROTEINES URINAIRES

Protéinurie tubulaire de surcharge. 

Présence de chaînes légères libres Kappa dans les urines.
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Bande étroite correspondant à l’Ig monoclonale
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