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Note concernant les examens :


Cette année, Mr Pilardeau pose plutôt des questions « longues » (environ 20 minutes par question). Mme Vaysse pose une question « longue » (genre dossier clinique) et 4 questions courtes (environ 5 minutes).

Exemple de questions courtes : quels examens demander en cas de pancréatite aiguë ? Quelles sont les analyses biochimiques que l’on doit effectuer pour orienter vers ce diagnostic ? Sens de variation de ces examens en cas de pancréatite ?
Autre exemple : On nous présente une électrophorèse et trois diagnostics : il faut choisir le diagnostic et écrire une ligne pour justifier votre choix.

Il n’y a pas de bonne réponse (il y a certes celle à laquelle le professeur a pensé),  mais si l’argumentation est bonne et que l’idée est bonne, Mme Vaysse accepte la réponse même si elle n’avait pas pensé à ce diagnostic.

Pour les questions de Mme Vaysse, ce n’est pas nécessaire de faire des phrases : des flèches suffisent pour les variations des paramètres (attention s’il y a ambigüité sur le sens de la flèche, votre réponse ne sera pas prise en compte). Ne perdez pas de temps à recopier ce qui est dit dans l’énoncé.
I) Patient 4
Pour information, il s’agit d’un adulte. D’abord, on doit repérer ce qui est le plus pathologique dans les résultats proposés.

1) Observations anormales

· Bilirubine totale augmentée (50 µM) : cette information seule n’a pas un grand intérêt ici. Par contre, il est intéressant de voir la variation de la bilirubine « libre » (ou non conjuguée) et de la bilirubine conjuguée. 
(Connaître la valeur de la bilirubine totale, sans avoir la valeur de la bilirubine « libre » ou de la bilirubine conjuguée, ne présente que peu d’intérêt pour orienter le diagnostic)

· Bilirubine conjuguée normale (5 µM)
· Bilirubine libre augmentée (50 – 5 = 45 (M)

· LDH augmentée (augmentation très significative)
· CRP augmentée

· ASAT et ALAT peu augmentées mais quand même significatives. En cas d’hépatite (dans la phase « aigüe »), ces transaminases seraient beaucoup plus élevées.

· (2 et ( globulines augmentées 
· Fer augmenté mais faiblement (donc peu d’intérêt réel dans ce cas)
2) Interprétation des résultats relevés 

Il est important de faire la différence entre ce qui varie faiblement et ce qui varie fortement.

Questions posées par les élèves :

· a-t-il de la fièvre ? => oui

· a-t-il fait du sport ? => il peut en avoir fait.
· est-il fatigué ? => oui

· est-il un peu jaune ? => oui (petit ictère)
a) Les Protéines sériques

Rappel : Si toutes les fractions protéiques du sérum sont augmentées, c’est qu’il y a une hémoconcentration. Dans le cas présent, toutes les fractions ne sont pas augmentées.
Les ( globulines


Première chose à demander : l’aspect des ( globulines sur l’électrophorèse.  Si le laboratoire signale l’existence d’une bande étroite dans la zone des gamma-globulines ou tout autre commentaire du même type signalant une anomalie « qualitative » au niveau de l’électrophorèse suggérant l’existence d’une anomalie monoclonale affectant les immunoglobulines, il faut s’orienter vers la recherche d’une éventuelle pathologie monoclonale. Ici, le laboratoire ne nous signale pas une telle pathologie.


Cela veut donc dire que l’augmentation des ( globulines est due à une augmentation de type polyclonale, ce qui signe une réponse immunitaire. Ce qui nous oriente vers une infection. Cette hypothèse est en accord avec le fait que le patient possède un peu de fièvre.

Les (2  globulines 


On trouve dans cette famille des protéines de la réponse inflammatoire. L’augmentation de cette fraction signe donc une réponse inflammatoire. 
Attention : il existe d’autres causes d’augmentation des alpha2 (voir patient suivant).
La CRP


C’est une protéine très sensible qui varie rapidement (sa concentration diminue de moitié dans le sang en 24h si le traitement est efficace).

L’augmentation de la CRP signe et confirme la présence d’une inflammation.


NB : Quelles autres protéines aurait-on pu doser pour confirmer le syndrome inflammatoire ? Il s’agit de l’Haptoglobine, l’Orosomucoïde. Eventuellement, on dose le Fibrinogène et la vitesse de sédimentation (variations très lentes) si c’est une infection qui persiste depuis longtemps.

b) Bilirubine

Dans ce cas, l’augmentation de la bilirubine totale signe la présence d’un ictère.

Rappel : Classification des Ictères :

· à bilirubine libre

· à bilirubine conjuguée

· à bilirubine mixte


Il est important de comprendre qu’on n’aura jamais un ictère à bilirubine strictement libre ou strictement conjuguée. Mais, on considère les proportions des deux bilirubines. Donc dans l’ictère à bilirubine conjuguée, il y aura en majeure partie de la bilirubine conjuguée, mais il y a aussi de la bilirubine libre (mais en moindre proportion). Si l’on a presque 50% de chaque, c’est un ictère à bilirubine mixte.
Chez ce patient, l’ictère est plutôt à bilirubine libre. Nous avons deux hypothèses sur son origine : 

· soit une (hyper)hémolyse (dégradation excessive de GR)

· soit la conjugaison dans le foie se fait moins rapidement : c’est par exemple la maladie de Gilbert, une maladie qui passe souvent inaperçue mais n’est pas très rare.
Dans ce cas, il s’agit d’une hémolyse intravasculaire. 
Rappel sur la synthèse de la bilirubine

La bilirubine est un déchet de la dégradation de l’hémoglobine (Hb). Elle passe donc dans le sang et doit être éliminée.

La conjugaison sert à solubiliser la bilirubine.
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S’il y avait un obstacle au niveau des voies biliaires (cholestase), on aurait une augmentation de la bilirubine conjuguée.

Question : pourquoi n’a-t-on pas une augmentation de la kaliémie due à l’hémolyse ?

Réponse : Il y a une augmentation variable mais souvent  la kaliémie même si beaucoup de K+ est effectivement libéré dans le sang. On ne peut pas se baser sur le taux de K+ pour diagnostiquer l’hémolyse.
Par exemple: un patient ayant un valeur de 3,6 mM en état spontané, lors d’une hémolyse, atteindra 4 ou 5 mM (une valeur restant encore dans la tranche normale).


En présence d’un ictère à bilirubine libre par hémolyse, le test essentiel à effectuer est le dosage de l’Haptoglobine dans le sang.


En effet, l’Hb libre se fixe sur l’haptoglobine. Le complexe formé est ensuite reconnu par le foie et rapidement éliminé. (N’oublions pas que le foie continue de synthétiser de l’haptoglobine mais celle ci se complexe aussitôt avec l’Hb et est détruite…)


Donc, pendant la crise hémolytique, on observe une chute nette de l’haptoglobine (en laboratoire, généralement, on ne trouve dans ce cas aucune trace d’haptoglobine dans le sang !)

Question : Comment peut–on savoir si c’est une hémolyse intravasculaire ou intratissulaire (dans les organes hématopoïétiques) ?

D’abord, il faut savoir que la bilirubine est fabriquée à partir de l’hème se situant dans les tissus (et non dans le sang).


=> Si les globules rouges (GR) sont détruits dans les organes hématopoïétiques, il y a transformation de l’hème (provenant de l’hémoglobine) en bilirubine. Cette dernière est ensuite libérée dans le sang. Dans ce cas d’hémolyse intratissulaire, les GR sont détruits dans les organes hématopoïétiques mais, en général, il y a quand même une part des GR qui sont détruits aussi au niveau vasculaire.

=> Dans ce cas d’hémolyse intravasculaire, celle-ci affecte principalement (mais pas exclusivement) les GR circulant dans le sang qui sont détruits. Or pour les GR en circulation, il n’y a rien dans le sang qui transforme l’hémoglobine libre en bilirubine. L’hémoglobine libre doit donc être acheminée par l’haptoglobine jusqu’au foie pour y être détruite.


Donc pour une hémolyse intravasculaire, on aura toujours une chute de l’haptoglobine. De plus, comme l’hémolyse intratissulaire n’est jamais stricte, on aura aussi une baisse de l’haptoglobine mais moindre.

NB : Pour les patients atteints d’anémie hémolytique, le dosage de l’haptoglobine ne sera pas un bon test pour suivre un syndrome inflammatoire car  problème :
· il y a augmentation de la fraction (2 due au syndrome inflammatoire

· il y a diminution de la fraction (2 (haptoglobine) due à l’hémolyse

=> La résultante est variable suivant chaque patient…
Conclusion : bilirubine libre augmentée et haptoglobine effondrée ( Syndrome hémolytique quasiment certain.
c) LDH


La LDH se trouve dans toutes les cellules. Donc comme il y a destruction de GR, il y a augmentation de la LDH.

Mais la LDH augmentée toute seule n’est pas un signe de l’hémolyse. En effet, elle signe toute cytolyse. Ex : cytolyse hépatique, cardiaque, musculaire...

La LDH est très sensible vis-à-vis de hémolyse => un « charcutage » par l’infirmière lors d’un prélèvement peut léser seulement quelques GR et faire augmenter la LDH. 
d) Transaminases et fer

On en trouve dans les GR, donc s’il y a hémolyse intravasculaire, il a une faible augmentation des ASAT et ALAT et du fer dans le sang.

3) Suivi 
Il faudra surveiller l’évolution de cette hémolyse intravasculaire:

- Dosage de l’haptoglobine :

Si l’haptoglobine augmente et revient à la normale ( le problème hémolytique était ponctuel

· Il faudra aussi surveiller les problèmes rénaux car l’hémoglobine libre dans le plasma est « toxique » pour le rein. En effet, si l’hémolyse intravasculaire est massive, l’haptoglobine ne sera pas suffisante pour complexer toutes les molécules d’Hb libre. Ainsi, on retrouvera donc de l’Hb libre en circulation dans le sang avec des risques de « dépôts au niveau rénal ».
· Et bien sûr, il faudra faire les tests hématologiques indispensables pour suivre l’anémie qui résulte de cette pathologie (Numération sanguine avec taux d’Hb)
4) Les apports supplémentaires de la Biochimie
Si le GR est détruit, il y a différentes causes d’hémolyse :
· Le GR est anormal (problème Hb ou membrane ou enzymes du GR): 
Dans ce cas présent, il est possible de trouver la cause du syndrome hémolytique par la biochimie.

· Hb anormale

La Biochimie peut détecter les Hb Anormales par Electrophorèse de l’Hb.

Un des cas les plus courants, c’est la présence de HbS (un seul acide aminé par chaîne d’Hb change par rapport à HbA). En milieu réducteur, cette HbS voit sa structure quaternaire modifiée => ce qui « produit des filaments » qui rigidifient le GR. Donc, le GR perd sa flexibilité et sa capacité de déformation lors du passage dans des capillaires (qui sont parfois plus petits que leur diamètre au repos). Le GR anormal stagne au niveau du capillaire. Les autres GR arrivent derrière celui qui est coincé à [image: image2.wmf]l’entrée du capillaire, ils forcent et le GR finit par éclater.

C’est le cas dans la drépanocytose ou « anémie Falciforme » (GR en forme de banane).

Normalement, le GR peut se déformer comme un ballon dégonflé pour passer dans les capillaires même les plus petits.

· Déficit d’enzymes

Deux exemples : 

· G6PD = Glucose 6 phosphate déshydrogénase (enzyme au début de la voie des pentoses). Cette enzyme permet la synthèse de composés réducteurs (NADPH2 = anti oxydant) et donc permet de défendre le GR contre des agents oxydants externes. Si cet enzyme est en déficit, le GR ne se défend pas bien car il est plus sensible à ces agents extérieurs et il peut être détruit.
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NB : 300 millions de personnes dans le monde ont un déficit de G6PD avec une expression clinique variable selon les cas ! C’est donc l’atteinte la plus  fréquente.

· Pyruvate Kinase (PK) (moins de 5000 personnes dans le monde et pourtant c’est la 2ème pathologie la plus fréquente)
· Problème de membrane

          Ex : La microsphérocytose hémocytaire. Les GR sont plus petits que la normale mais sont sphériques (comme un ballon bien gonflé). Donc devant un capillaire sanguin, la flexibilité du GR est limitée.

Ces anomalies de membrane seront diagnostiquées en Hématologie.


- Le GR est normal (ici le diagnostic n’est pas mis en évidence par la Biochimie). L’hémolyse est due à un phénomène agressif extérieur : 
=> Par exemple, des Auto-Ac anti GR dans les anémies hémolytiques. Ils sont mis en évidence en immuno-hématologie par le test de Coombs.

=> Médicaments

II) Patient 5

1) Observations anormales

· Cholestérol augmenté

· Protéines sériques diminuées

· Albumine fortement diminuée

· (2 globulines fortement augmentées
· ( globulines fortement augmentées
· ( globulines fortement diminuées
Indications :

· Il s’agit d’un enfant de 5/6 ans qui vient consulter pour une énième fois.
· Il présente des oedème du visage
· Il a pris un peu de poids

2) interprétation des résultats relevés
On élimine déjà l’hémodilution car toutes les fractions protéiques sériques ne sont pas diminuées.
a) Albumine

Si l’albumine diminue : 

· soit la synthèse diminue : 

· déficit en enzymes de synthèse : le foie est non fonctionnel

· déficit d’acides aminés : problème de malnutrition

Ces deux hypothèses ne sont pas vérifiées car les (2 globulines ne sont pas diminuées (or elles suivent les mêmes règles de synthèse que l’albumine)

· soit l’élimination rénale augmente : il s’agit ici de la bonne hypothèse.

On recherche donc une protéinurie en laboratoire ou grâce à une bandelette (technique plus rapide) urinaire : dans 90 % des cas, on a le diagnostic d’atteinte du filtre rénal (glomérulopathie).


Dans un cas plus rare, l’élimination protéique pourrait être une fuite de protéines dans le tube digestif = entéropathie exsudative. Le travail laborantin sur les selles est au point mais personne n’aime travailler sur ce milieu !!! De plus les protéines qui auraient pu passer dans le TD du fait de cette entéropathie, sont en grande partie dégradées notamment par les bactéries intestinales => on ne retrouve plus que des « morceaux » => on doit faire appel à d’autres méthodes pour le diagnostic). L’étude des urines reste le premier test à envisager pour le diagnostic.

b) (2 globulines 

Cas de cet enfant :


Le filtre rénal devient perméable aux protéines. L’albumine fuit dans les urines, ce qui diminue la pression oncotique intravasculaire. Ainsi, il y a une fuite de l’eau (compensation immédiate de la diminution de la pression oncotique) vers les tissus, ce qui donne des oedèmes et rétablit la pression oncotique (quasi normale). Mais cette compensation se fait au prix d’un risque d’hypovolémie.


Aussi, le foie synthétise en quantité d’autres protéines (mais c’est comme « remplir un tonneau percé »).

Pour palier à cette diminution de la pression oncotique, les protéines plus grosses que l’albumine et qui sont aussi synthétisées par le foie, ne fuiront pas dans les urines. C’est la raison pour laquelle il y a une augmentation des (2 macroglobulines. 
ATTENTION : cette augmentation n’est pas liée à un processus inflammatoire mais fait suite à une insuffisance rénale.
c) ( globulines et cholestérol


Il en est de même pour la fraction des ( globulines qui est augmentée du fait que les ( lipoprotéines (équivalentes des LDL) synthétisées par le foie du fait de leur taille ne passent pas dans les urines. Ces ( lipoprotéines sont fortement chargées en cholestérol. De plus, comme ce sont des agrégats lipoprotéiques et qu’ils sont trop gros pour passer dans les urines, ils aident à augmenter la pression oncotique intravasculaire.


On sait que, dans les  ( globulines, il y a la transferrine et les  ( lipoprotéines (et quelques Ig migrant dans la fraction des ( globulines). La transferrine (TF) fuit dans les urines, on aurait donc tendance à demander pourquoi les ( globulines augmentent. La réponse est que les ( lipoprotéines sont chez ce patient bien plus augmentées qu’il n’y a de perte de transferrine dans les urines. 
Parfois, on se retrouve avec une concentration normale de ( globulines du fait de l’augmentation des ( lipoprotéines et la diminution de la transferrine en proportions plus ou moins égales.

d) les ( globulines

Les Ig G sont plus de deux fois plus grosses que l’albumine. Mais si les « trous » du filtre rénal sont bien distendus, les Ig G fuient dans les urines : on a donc une hypo-(-globulinémie.

e) Diagnostic et traitement

· Hypoalbuminémie

· Protéinurie (jusqu’à 50 g/L ; Normale : à 0,10g/L)

· Oedèmes 

· hypo-(-globulinémie

· augmentation des (2 globulines
Il s’agit d’un Syndrome Néphrotique. Les causes sont multiples : glomérulonéphrites membraneuses, glomérulonéphrites prolifératives du lupus, maladies de système (amylose,…), … (à voir en Néphrologie). Donc en biochimie, dans ce cas, il nous est impossible de connaître la cause de ce syndrome néphrotique.

Electrophorèse typique du syndrome néphrotique (bonnet d’âne)
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On peut obtenir une électrophorèse en bonnet d’âne : la concentration d’albumine est diminuée de moitié et la concentration des (2 globulines est augmentée jusqu’à une concentration presque égale à celle de l’albumine, voir supérieure.

Le traitement :

· corticoïdes : protéinurie diminue en 15 jours
· diurétiques (mais attention à ne pas les mettre en hypovolémie non plus)
Parfois, il y a plusieurs rechutes et des épisodes à répétition (d’où l’explication que l’enfant vient pour une énième consultation). 

Parfois, avec le temps les épisodes disparaissent.

On propose un suivi à long terme un peu différent suivant la situation.
Pourquoi les œdèmes se manifestent seulement au visage chez l’enfant ou seulement aux membres inférieurs chez l’adulte ? => Aucune explication donnée.

f) informations complémentaires

=> Si seule la fraction des ( globulines augmente (sans augmentation conjointe des alpha 2 et baisse de l’albumine), que doit-on demander ?
      -    On demande d’abord un dosage de la transferrine (TF).
On vérifie que la personne n’est pas enceinte, car lors de la grossesse, la TF augmente très souvent.
· On ne peut pas doser les ( lipoprotéines donc on dose le cholestérol (reflet indirect de la variation des ( lipoprotéines).

· Si la TF et les ( lipoprotéines sont normales mais que les ( globulines sont augmentées ?


Il peut s’agir d’une pathologie monoclonale affectant une immunoglobuline migrant dans la zone des ( globulines, c’est une insuffisance immunitaire avec parfois une hypo(globulinémie associée. 

En effet, l’autre indice qui aurait pu nous mettre sur la voie d’une pathologie monoclonale, c’est la diminution des ( globulines. Dans une pathologie monoclonale, on se retrouve dans une situation d’insuffisance immunitaire car l’augmentation de l’Ig monoclonale dans la fraction des ( globulines peut entraîner une diminution de la production des autres Ig. Et donc si la moelle est atteinte, on peut observer une diminution des ( globulines sur l’électrophorèse. 


La pathologie monoclonale se voit surtout dans la zone des ( (80% des cas), mais aussi un peu dans les ( (15%) et éventuellement dans les (2 (<5%). Les Immunoglobulines sont présentes dans ces trois fractions protéiques mais leur proportion diminue en allant vers les (2.

Il existe des Index de Sélectivité qui sont calculés par des dosages de protéines dans les urines notamment. Par exemple, la sélectivité de la protéinurie (analyse des protéines dans les urines) lors d’une suspicion de néphropathie :
· Présence unique d’albumine ( sélectivité très importante
· Présence d’albumine + TF ( sélectivité un peu réduite
· Présence d’albumine + TF + ( globulines ( pas de sélectivité.
=>  La calcémie de cet enfant

Le calcium existe sous 2 formes : lié à l’albumine ou « libre ». Donc si l’albumine est éliminée au niveau rénal, ce qu’elle transporte, en l’occurrence ici du calcium, est aussi éliminé au niveau rénal. La calcémie (total des 2 formes) est donc diminuée car l’albumine diminue. Mais le calcium libre n’est pas aussi diminuée que le calcium total.
III) Patient 6   (C’est un homme d’une trentaine d’années)
1) Observations anormales
- Na+ diminué

- Cl– diminué

- protéines sériques diminuées

- Albumine diminuée

- Bilirubine mixte augmentée (bilirubines libre et conjuguée augmentées)
- Cholestérol diminué

- ASAT /ALAT augmentées
- LDH augmentée
- PAL augmentées
- ( GT augmentée

( On suspecte fortement un syndrome cirrhotique. Mais le diagnostic de cirrhose n’est pas posé par la biochimie (cf. anapathologie)
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2) interprétation des résultats relevés
a) Bloc (/( à l’électrophorèse
Il est caractéristique de la cirrhose (pas forcément alcoolique).


Dans la zone des ( globulines, on a des protéines comme la Transferrine (simple trait sur schéma). 

S’il y a une insuffisance hépatocellulaire (IHC), la TF va avoir tendance à diminuer et les IgA (double trait) augmentent. Maintenant pourquoi les IgA augmentent, à nous de demander en gastrologie ! 

 (Rq : Importance des IgA au niveau des muqueuses)
=> L’augmentation du début de la fraction ( (correspondant aux IgA, ici IgA polyclonale) et la diminution de la fraction ( font que la distinction de ces 2 fractions est impossible sur l’électrophorèse.
Certains cliniciens demandent le rapport IgA/ TF pour la quantification de cette insuffisance hépatocellulaire et comme témoin de l’évolution de la cirrhose.
b) Facteurs en faveurs de la cirrhose
* Hypoalbuminémie
Cette diminution de l’albuminémie est due :
· soit à une IHC sévère: la diminution de l’albumine est tardive dans l’IHC car le foie met du temps à diminuer sa synthèse d’albumine (car les hépatocytes non atteints par l’IHC peuvent encore synthétiser de l’albumine ; il faut donc attendre que tous les hépatocytes soient atteints pour avoir une diminution nette de l’albumine). En revanche, les protéines de la coagulation sont les premières protéines à voir leur synthèse hépatique diminuée lors de l’installation d’une IHC.
· soit à l’existence d’une ascite due à une hypertension portale : l’albumine fuit dans ce 3ème compartiment => Hypoalbuminémie. Attention : la ponction d’ascite (on enlève donc de l’albumine) peut aggraver la diminution de l’albuminémie.
· En fait,  les deux mécanismes contribuent à l’hypoalbuminémie
* Baisse du cholestérol
Elle est due en grande partie à l’insuffisance hépatocellulaire : le foie « ne fabrique plus » de cholestérol.

* Bilirubine mixte

Elle résulte du fait que le foie est en IHC. On observe ainsi une altération des fonctions de glucuroconjugaison (et diminution de la synthèse hépatique de l’enzyme glucuronyltransferase dans l’IHC sévère => signe tardif) d’où la bilirubine libre dans le sang.


On observe aussi la présence d’une cholestase qui empêche l’évacuation de la bilirubine conjuguée dans le tube digestif. Ainsi le patient possède un ictère à bilirubine mixte.

* Cytolyse et cholestase 

Lors d’une cirrhose, le foie ne synthétise pas bien les protéines (dont les protéines de structure) à cause de l’IHC, d’où un remodelage de l’architecture hépatique (fibrose) et l’on a donc une cytolyse, voire une cholestase.
· Cytolyse ( transaminases (ASAT, ALAT) et LDH augmentées
· Cholestase ( PAL augmentées. Pour être sûr que l’augmentation des PAL est due à une choléstase, on dose la 5’ nucléotidase et elle doit être augmentée.
        ( ( GT augmentée (mais cela aurait pu aussi être dû  à une imprégnation alcoolique ou à une induction par certains médicaments tels les barbituriques !)
Pour le ionogramme urinaire du cirrhotique => Cf. le cours de Mr. Pilardeau

Ces patients ayant un syndrome cirrhotique peuvent faire des comas. 
En effet, s’ils font des hémorragies digestives, le sang (riche en protéines) est digéré par les protéases bactériennes. Il en résultera une libération de NH3 (ammoniac) qui diffusera à travers la paroi digestive pour aller dans le sang. L’ammoniac est normalement détoxifié par le foie mais, du fait de l’IHC, l’ammoniac (très toxique pour le cerveau) reste dans le sang et va au cerveau : le malade fera donc un coma.

IV) Patient 7
1) Observations anormales
· Glycémie  augmentée
· Glycémie PP très augmentée
· Fructosamine augmentée
· HbA1c (Hb glyquée) augmentée
· Bilirubine totale très augmentée, surtout la bilirubine conjuguée (295 µM >> 85 pour la bilirubine libre) => ictère à bilirubine conjuguée.
· ASAT /ALAT un peu augmentées

· PAL très augmentées

· ( GT très augmentée
· Micro albuminurie
NOTE : A propos des dosages de glycémie.

Glycémie PP = Glycémie Post Prandiale (après le repas) 

Glycémie 120 minutes (équivalent de Glycémie PP) = on donne une charge de glucose à un temps t et on dose la glycémie à t+2h (test pour voir si les gens sont diabétiques ou pas)

ATTENTION : Même si les chiffres sont normaux, il faut demander l’aspect de l’électrophorèse !!!!    Dans ce cas, l’aspect est normal.
2) Interprétation des résultats relevés
a) Signes de cholestase (le plus important)
* Bilirubine totale augmentée
Il s’agit d’une bilirubine à dominance conjuguée.

Lorsque les chiffres sont très élevés (ici, autour de 300 µM), on suspecte plutôt une cholestase qu’une hémolyse. On a donc un ictère par cholestase.
NB : chez les anémiques drépanocytaires, à la longue, en plus des crises hémolytiques à répétitions, il peut apparaître une cholestase plus ou moins importante (lithiase pigmentaire).
* PAL ((
* ( GT ((
Eventuellement, nous pourrions regarder le Cholestérol, car la voie biliaire est la voie d’élimination du cholestérol
b) Signes de Cytolyse
Il pourrait s’agir de n’importe quelle destruction cellulaire mais comme on a une cholestase, on soupçonne une cytolyse hépatique.
· ASAT  et ALAT

Ici, la cytolyse est due au fait que certaines cellules hépatiques sont mal approvisionnées.

NB : En règle générale, des chiffres autour de 100 Unités de transaminases par litre signent plutôt une hépatite en voie de guérison ou en voie de chronicité (avec évolution vers la cirrhose)
Lors d’une Hépatite aiguë, les chiffres tournent plutôt autour de 1000 à 2000 car la cytolyse est importante en phase aiguë.

c) Glycémie
Note : Le dosage de la HbA1c est très important pour l’orientation vers un diagnostic de diabète ou plutôt pour un suivi de la qualité du traitement.
Les différentes méthodes pour mesurer la glycémie (chez un diabétique par exemple) sont :

· Glycémie à jeun (à J 0)
Le dosage de la glycémie à un temps donné n’est qu’un reflet de la glycémie à ce temps donné, il ne donne en aucun cas l’évolution de la glycémie. C’est une information ponctuelle.

Si l’on veut voir l’évolution, on peut utiliser la méthode lente et casse tête, c'est-à-dire: on fait absorber une charge de glucose à T0 et on fait un dosage toutes les 30 minutes pendant un certain nombre d’heures (test d’hyperglycémie provoquée par voie orale). Mais cela ne nous dit rien sur les heures et les jours précédents.

On a donc trouvé d’autres méthodes pour nous renseigner sur l’évolution de la glycémie sur une période plus longue.
PETITE HISTOIRE : Un diabétique a rendez vous pour faire la piqûre de contrôle de la glycémie ce matin. La veille il se dit « Mince j’ai mangé deux gâteaux au chocolat et avant-hier c’était l’anniversaire de ma fille, et la semaine dernière j’ai mangé beaucoup de sucreries à la réunion des anciens… Bon je m’arrête de manger du sucre pour que ma glycémie soit bien demain. ». Le lendemain, on lui fait le prélèvement et quelques jours plus tard, son médecin traitant le félicite pour avoir une glycémie normale. 

Cherchez l’erreur ! …
On a donc trouvé divers tests qui nous permettent de connaître l’évolution de la glycémie « en remontant le temps ».
Hyperglycémie provoquée par voie orale (schéma du dessus)
· Une glycémie 120 minutes (Glycémie PP)
· Une autre méthode, c’est la Glycosurie (on remonte à J-1)
· Fructosamine (on remonte jusqu’à 3 semaines en arrière = J-21)

Toutes les protéines plasmatiques peuvent fixer du glucose On les appelle des protéines glyquées (et pas glycosylées !!!)

Plus la glycémie durant les 3 dernières semaines est grande, plus il y aura de protéines glyquées dans le sang.
En gros, la fructosamine représente l’ensemble des protéines glyquées dans le plasma ou le sérum (pas dans le sang total puisque le dosage se fait sur le plasma ou le sérum).

L’inconvénient c’est que les protéines plasmatiques ont des durées de vie différentes, il peut donc y avoir des biais d’orientation (surtout si la personne a déjà des fractions de protéines sériques anormales à la base, par exemple pour un patient atteint d’une cirrhose).

· HbA1c

Son dosage permet de voir l’évolution de la glycémie durant deux mois qui précèdent le prélèvement.


HbA1c, ou hémoglobine glyquée (Hb + Glucose) est une Hb qui se trouve dans les GR et qui a fixé du glucose.

Comme les GR ont une durée de vie maximale de 120 jours, la moyenne de la durée de vie de la population des GR présents à un instant T est de 60 jours environ.

Lors du dosage, si HbA1c est élevé, c’est que durant les 2 derniers mois (60 jours), la glycémie a été élevée.


L’inconvénient, c’est que lorsqu’on est diabétique et que l’on a une pathologie qui modifie la durée de vie des GR (ex. anomalie de structure de l’Hb comme la drépanocytose), il faut interpréter le résultat en tenant compte de ce fait.
d) microalbuminurie


On dit « micro » mais ce n’est pas une « petite albumine », c’est vraiment l’albumine « classique », c’est juste dû à la quantité d’albumine éliminée  qui est très petite.

L’une des complications du diabète est la complication rénale avec augmentation de l’excrétion urinaire de l’albumine. On cherche à détecter une toute petite augmentation d’albumine dans les urines (environ supérieure à 20mg/l) qui signe une complication rénale du diabète.

Parmi les complications du diabète, il y a une atteinte rénale avec un abaissement du Tm (taux maximal) de réabsorption de l’albumine. On retrouve donc des quantités d’albumine dans les urines plus importantes que chez un patient sain.


Ici on a 180 mg/L pour une moyenne normale de 10mg/L. 
Attention : normalement les résultats urinaires doivent être interprétés sur la base de l’élimination des 24h et non sur les concentrations : si par exemple 100 mg d’un composé sont éliminés en 24h, la concentration sera de 100 mg/L si la diurèse des 24h est de 1 L, mais de 25 mg/L si elle est de 4L.

V) Pancréatite
 - Amylase : dans le pancréas et dans les glandes salivaires

 - Lipase pancréatique 
Si l’on retrouve l’une ou les deux enzymes dans le sang, cela signe une cytolyse (car pour qu’elles sortent de leurs organes respectifs, il faut que les cellules qui les synthétisent soient lysées) 

1er cas :

Lipase augmentée + amylase augmentée ( pathologie pancréatique
2ème cas :

Lipase normale + amylase augmentée ( Pancréas non touché ; le diagnostic s’orientera vers :

· les Oreillons: l’amylase augmente dans le sang ET dans les urines
· la macroamylase (« macro » mais l’amylase est normale) : dans cette pathologie, l’amylase est complexée à des Ig et elle n’est donc pas éliminée dans les urines du fait de la taille du complexe ( l’amylase augmente dans le sang mais pas dans les urines.

 VI) Dernières indications  (pas de question d’examen dessus)

La troponine et la myoglobine servent au diagnostic de l’infarctus du myocarde (IDM).


La BNP (brain natriuretic peptid) et le NT Pro BNP nous servent à confirmer ou infirmer l’origine cardiaque de la dyspnée. Ces tests sont assez coûteux.
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