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EXERCICES DE BIOCHIMIE

IONOGRAMME SANG

IONOGRAMME URINAIRE

I) Rappel sur l’urÉe et la crÉatinine


        1. L’urée

        2. La créatinine

II) COMMENT RÉDIGER SUR SA COPIE D’EXAMEN ?



III) EXERCICE 1: Un marathonien déshydraté à l’arrivée (processus physiologique)

IV) EXERCICE 2 : Ionogrammes de Madame Récamier (en pré mortem)

V) EXERCICE 3 : Néné aux urgences

VI) EXERCICE 4 : Coma hypoglycémique et coma diabétique (stade 1)

Mr Pilardeau dit qu’il s’agit du cours le plus important. On va travailler les questions d’examen.

I) Rappel sur l’urÉe et la crÉatinine



1. L’urée



L’urée est le moyen le plus efficace de détoxifier les radicaux azotés, cela se fait au niveau du foie. Elle est synthétisée par le foie et éliminée par le rein. 

Attention : l’urée n’est pas un toxique, c’est à dire qu’elle n’a aucun pouvoir de toxicité. Si on veut boire de l’urée, cela ne pose aucun problème !!


On trouve de l’urée partout : dans les larmes, la salive, la sueur… car c’est une petite molécule qui diffuse partout.


Pour l’éliminer, il faut la concentrer et cela se fait uniquement via le rein. Dès qu’il existe une insuffisance rénale (fonctionnelle ou réelle comme la néphropathie), le  taux d’urée augmente dans le plasma. L’urémie est donc un bon reflet du fonctionnement rénal.


Il en est de même pour la clairance de l’urée: s’il existe une insuffisance rénale, la clairance de l’urée va diminuer. La clairance permet d’avoir une indication sur le choix ou non d’une dialyse rénale. Le dosage dans le sang et l’urine permet de calculer sa clairance :



    C  =   U x V  
      U (concentration urinaire), P (concentration plasmatique)                                     V (débit urinaire)                P

La clairance correspond au volume plasmatique virtuel totalement épuré de l’urée par minute. C’est donc un débit.


Un régime hyperprotéique peut entraîner une augmentation de l’urée dans le sang (car beaucoup d’acides aminés sont désaminés au niveau du foie).


Remarquons que dans le cas d’une insuffisance hépatique (ex : cirrhose hépatique de Laennec), le foie continuera jusqu’au bout le métabolisme de l’urée (même s’il ne fonctionne plus). En revanche, les autres protéines (comme les protéines de la coagulation) d’origine hépatique ne seront plus synthétisées. 


L’urée est sensible aux phénomènes d’hydratation du sujet.




2. La créatinine



La créatinine est le produit de dégradation de la créatine (molécule qui se trouve à l’intérieur des muscles). Comme l’ATP ne peut se trouver sous forme libre, un phosphate de l’ATP se fixe se sur la créatine au niveau musculaire: 



Phosphate + créatine  créatine-phosphate




           
        CPK


Cela se fait grâce à l’enzyme CPK (créatine phosphate kinase), qui a la particularité d’être une des seules kinases réversibles. C’est à dire que dès que l’organisme a besoin d’énergie, l’ATP est relarguée. On appelle cette voie “ la voie anaérobique alactique”. 


La créatinine est toujours renouvelée. Il est important de réfléchir en proportionnalité en fonction du patient : le taux de créatinine est proportionnelle à la masse musculaire. La production de créatinine chez l’homme est donc supérieure à celle de la femme.

Ainsi, un body builder aura un taux plus important de créatinine qu’un “homme classique”.


Lorsque l’on fait beaucoup travailler ses muscles, on observe donc une hypercréatininémie. Il faut être vigilant lors de l’interrogatoire et demander au patient s’il vient de faire une partie de tennis avant ses prélèvements sanguins !

            Dans le cas d’un crush syndrome (manifestation systémique, consécutive à la lésion des cellules musculaires par pression/écrasement), c’est le seul cas où il y aura une augmentation de CPK (ayant une origine musculaire) avec une augmentation parallèle de créatinine. 

            Alors que dans le cas de la nécrose du myocarde, il y a libération de CPK (on se sert du suivi de la CPK pour évaluer la gravité de la nécrose cardiaque) mais il n’y a pas d’augmentation de la créatinine.


La créatinine est aussi éliminée par le rein et la créatininémie est donc aussi un bon reflet de l’insuffisance rénale.


La créatinine est sensible aux phénomènes d’hydratation du sujet.

II) COMMENT RÉDIGER SUR SA COPIE D’EXAMEN ?


• En fonction de la situation proposée, il faudra mettre une petite phrase qui explique la situation. C’est à dire qu’au vu de signes cliniques (donnés dans l’énoncé), on en déduit que…

Ex : présence de plis cutanés  le patient est déshydraté.

• Sur la copie, il existera déjà des colonnes. Il faudra mettre en haut de la colonne un intitulé (justifié par la situation clinique). Les réponses attendues sont :



«  ,   ,      ,       ,         »

Chaque réponse devra être justifiée.

• Après avoir travaillé sur chaque colonne, il faudra faire une colonne de synthèse.

Ex :
  +      donne  


  +         donne « ? »   (Car on ne peut déduire le sens de variation).

• Si on tue le patient (via nos réponses) ou si on met le contraire de ce qui est attendu : c’est zéro!!

III) EXERCICE 1: Un marathonien déshydraté à l’arrivée (processus physiologique courant chez quasiment tous les marathoniens)


D’après les signes cliniques, le patient est déshydraté, en situation d’acidose métabolique et il peut y avoir un syndrome musculaire.

Sang
Deshydra-

tation
Acidose

Métabolique
Syndrome

musculaire
Synthèse
Débit Urinaire (Urines)    


Na




Na


K




K


Cl




Na/ K


Urée




Urée


Creat




Creat


RA







Prot




Prot


Glu




Glu


CC




CC


Osm




Osmo


pH







• En situation de déshydratation, les concentrations dans le sang sont augmentées (signes cliniques : plis cutanés, tension basse…)

=> Na, Cl, les protéines et l’osmolarité sont très sensibles à ce phénomène de déshydratation, donc il faut mettre 2 flèches.


Tandis que l’urée et la créatinine diffuse facilement (petites molécules) partout, donc elles sont moins sensibles : il faut mettre 1 flèche.



Mr Pilardeau a insisté sur le nombre de flèches.

• On se trouve en situation d’acidose métabolique, car lors de l’effort physique intense on a une production d’acide lactique.

           Le pH va donc diminuer. On va alors avoir un échange cellule/plasma de H+ et K+ (sortie de K+ dans le plasma et rentrée de H+ dans les cellules): donc le potassium augmente. Les bicarbonates tamponnent les protons donc la réserve alcaline diminue.

Rq : il n’y a pas de changement de chlorémie car l’effort se fait sur 2-3 h, il y a compensation. Pour observer un changement, il faudra un phénomène plus long (chronique).

• Concernant le syndrome musculaire (souffrance musculaire), on observe une hyperkaliémie et une augmentation de la créatininémie.

• Questions d’un étudiant : 

Les corps cétoniques (CC) diminuent dans l’acidose métabolique ? 

=> Il n’existe aucune compensation entre les CC et l’acidose métabolique. Les CC peuvent être à l’origine d’une acidose métabolique, mais il n’y a pas de situation de jeûne ou de diabète pour ce marathonien ! Les CC n’augmentent seulement que pour 2 situations : à jeun et diabète.

Pourquoi le glucose ne diminue pas ?

Attention : pendant un exercice physique, la glycémie augmente un peu. Si jamais elle diminuait, on se retrouverait en réanimation !! L’augmentation est peu visible car elle augmente seulement de 1 mmol (négligeable).


Si la glycémie diminue, cela peut être le cas d’un sportif non entraîné car son organisme n’arrive pas à augmenter ses catécholamines (au cours d'une activité physique, les catécholamines induisent des modifications physiologiques de l'organisme : augmentation de la fréquence cardiaque, de la pression artérielle et de la glycémie).

• Le débit urinaire est fortement diminué car il y a déshydratation. Ainsi, les urines seront concentrées.

• La concentration de  Na et de K dans les urines est augmentée du fait de la déshydratation (urines concentrées). Mais un hyperaldostéronisme entraîne une réabsorption de Na et aussi une augmentation d’excrétion de K dans les urines.


On est en hyperaldostéronisme pour 2 raisons :

 - on est en hyperkaliémie (due à l’acidose métabolique), il faut donc éliminer beaucoup de K par les urines.

- il y a une perte de Na plus importante que la perte d’eau dans la sueur (hypotonique), donc le pool sodique est fortement diminué. L’aldostérone réabsorbera donc le Na manquant.

• Le rapport Na/ K :


Na augmente 


K augmente        donc  Na/ K diminue.

En résumé : (phénomène compliqué dixit  Mr Pilardeau)

L’hyperaldostéronisme est provoqué en premier par l’hyperkaliémie et ensuite par la diminution du pool sodique et la perte d’eau.

IV) EXERCICE 2 : Ionogrammes de Madame Récamier (en pré mortem)

         Madame de  Récamier (Juliette) vivait au 19ème siècle, était une femme instruite et éclairée. Elle est morte, lors de la deuxième épidémie de cholera, en 3 jours.

         La patiente était déshydratée (signes cliniques : plis cutanés, hématiée, muqueuses sèches, perte de 10 kg en 3 jours, tension artérielle (TA) non prenable). Elle souffrait de vomissements et de diarrhées incoercibles (elle mangeait donc peu => à jeun)

Sang
Deshydra-

tation
Vomissements 
Diarrhées
A jeun
Synthèse
Urines          Débit 

Na





Na 

K





K 

Cl

 (perte HCl)



Na/K 

Urée





Urée 

Creat





Creat 

RA





Osm 

Prot





Glu (non fait)

Glu





Prot (non fait)

CC



 à jeun

CC  

Osm







pH







• Les vomissements entraînent une perte de HCl (acide chlorhydrique). Donc Cl diminue et le pH augmente.

Donc on est en situation d’alcalose métabolique, la RA augmente. L’alcalose entraîne donc une hypokaliémie (échange  K+/H+).

Et comme on a une augmentation de RA, les Cl ont encore tendance a diminué (donc 2 flèches).

• Les diarrhées entraînent une perte de base (diminution de la réserve alcaline), de K et des protéines. Donc le pH diminue.

• La patiente est à jeun (vomissements importants) donc les CC sont importants entraînant une diminution du pH (acidose métabolique) et une baisse de RA. La patiente est aussi en hypoglycémie.

Il faut mettre sur la copie au choix (pour le pH en synthèse) :


- On a du mal à déterminer le pH de l‘organisme


- Au vu de l’importance des CC et des diarrhées, le pH est faible. Il y a donc une acidose métabolique, cette dernière entraîne un échange K+/H+ (H+ rentre dans les cellules et K+ passe dans le plasma)

 Rq : Pour éviter la mort de cette dame, à notre époque, il suffisait simplement d’équilibrer ses constantes électrolytiques en réanimation en attendant la disparition du vibrion responsable du cholera.

 • Ionogramme urinaire :

Na et K augmente car il y a  un effet de concentration des urines (car il y a peu d’urine).

Na/K augmente car il y a un essai de l’organisme de réabsorber K (pour pallier à l’hypokaliémie).

V) EXERCICE 3 : Néné aux urgences

Arrive aux urgences, « Néné », SDF, amené par police secours. Il est en état d’ébriété aiguë, et souffre d’une cirrhose et de mélénas abondants. Il est subcomateux, on ne sait pas si cela est du à l’alcool ou à la détresse physique généralisée (due au méléna).

Signes cliniques : TA à peine prenable, pouls accéléré et filant, ascite.

Vu son état, le ionogramme urinaire n’est pas faisable.

Sang
Hyper hydratation
A jeun
Fonte musculaire
Hémorragie
Synthèse

Na






K






Cl






Urée






Creat






RA






Prot
 (dilution)





Glu






CC






Osmo






pH






• Le patient est dans un état cirrhotique (insuffisance hépatique), donc il y a présence d’une ascite et d’une hyperhydratation du 3ème compartiment. 

         En effet, du fait de l’insuffisance hépatocellulaire et de l’hyperpression portale, la pression oncotique va diminuer (par diminution de synthèse hépatique des protéines) et l’eau va sortir du plasma pour former un troisième compartiment (ascite). 

Alors on observe un hyperaldostéronisme pour réabsorber du Na et de l’eau mais cela est non compensé car l’aldostérone n’est pas détruite (le foie ne fonctionnant plus). On observe une réabsorption massive de Na et d’eau, ce qui entraîne une hyperhydratation et donc une hémodilution.

• Un alcoolique est très souvent dénutri, on est donc dans une situation «  à jeun ». La fonte musculaire fait diminuer sa créatininémie.

• Concernant l’hémorragie, elle peut être due à la rupture des varices œsophagiennes (cirrhose). Le sang est digéré dans l’intestin, provoquant une libération massive de potassium cellulaire. L’absorption du K au niveau intestinal est responsable de l’hyperkaliémie observée (on donnera donc des résine échangeuses d’ions pour éviter cette réabsorption de potassium). Pendant cette hémorragie, on peut aussi observé une hyperammoniémie due à la prolifération de bactéries (on donnera donc des antibiotiques).

Attention : ne pas confondre hémolyse (phénomène intracellulaire) et sang digéré.

Le cirrhotique peut mourir par hémorragie importante, par troubles cardiaques (hyperkaliémie) ou par coma du à l’hyperammoniémie (au niveau cérébral)

• Au début, le débit urinaire est normal puis diminue pour compenser l’hypovolémie (perte de liquide plasmatique par diminution de la pression oncotique). On peut observer une natriurie de 0 mEq/L : c’est un signe très notable ayant comme origine un hyperaldostéronisme.

VI) EXERCICE 4: Coma hypoglycémique et coma diabétique (stade 1)


Les pompiers amène une personne dans un coma de stade 1 avec une respiration ample. Sur sa table de nuit, il y avait des seringues d’insuline. 


Au vu des antécédents de diabète, on met une perfusion de glucose. Ensuite, on fait un dextro afin de savoir si le patient est en hyper ou en hypoglycémie. Pourquoi une perfusion sans le savoir ? C’est une situation d’urgence : c’est le seul moyen de pouvoir le sauver s’il est en hypoglycémie. S’il est en hyperglycémie, cet apport (le temps de faire la dextro) de glucose n’a pas de conséquence.

Donc sur la copie on met : 

On pose la question hypo ou hyperglycémie ??

On lui fait un dextro, geste d’urgence à réaliser. Ensuite, on choisit une des deux situations, le professeur s’adaptera à la situation.

• Cas n°1 : Il est en hypoglycémie coma hypoglycémique

Tous les paramètres sont normaux sauf la glycémie.

Le patient a peu de chance de s’en sortir. Question à se poser : les cellules cérébrales sont-elles touchées ?

• Cas n°2 : Il est en hyperglycémie  coma diabétique

Sang
Diabète
Déshydratation
Acidocétose
Synthèse

Na





K





Cl





Urée





Creat





RA





Prot



 (pas  car à jeun =>  prot) 

Glu
 




CC





Osmo





pH






Le patient diabétique est en hyperglycémie (ou en hypoinsulinisme), donc sa glycémie est tellement importante qu’elle dépasse le Tm (taux maximal) de réabsorption du glucose. L’organisme va donc éliminer le glucose (glycosurie ++) par voie urinaire entraînant une déshydratation.


Les ions et molécules sensibles au phénomène de déshydratation vont voir leur concentration augmenter. La situation de jeûne et le diabète (patient dans le coma) vont provoquer une augmentation des CC et donc une acidose métabolique (acidocétose).


L’acidose métabolique va diminuer la réserve alcaline, le pH et provoquer une hyperkaliémie. 


Donc : 

1.    Pose d’une perfusion de glucose au cas où il serait en coma hypoglycémique.

2. Torsion du mamelon (c’est un signe clinique valable):

a) S’il est en coma hypoglycémique  aucune réaction du sujet

b) S’il est en coma diabétique  réaction

La glycosurie n’est pas un signe car le patient peut s’être fait, un peu avant le coma, une piqûre d’insuline trop importante (suite à une hyperglycémie).

3. On passe des ions bicarbonates pour essayer de tamponner l’acidocétose diabétique  on va normaliser la réserve alcaline. 

On va aussi lui donner de l’insuline  on va normaliser la glycémie.


Il va falloir faire très attention au potassium (surtout s’il a un K élevé) car la perfusion glucosé favorise le passage brutal du K du plasma vers les cellules. Peut-être qu’il faudra mettre du K dans la perfusion pour éviter une baisse trop brutale du potassium sanguin. 

• Question d’étudiant :

L’osmolarité plasmatique est elle augmentée dans la colonne diabète ? Non, car la quantité de glucose dans le sang est au maximum doublée  ne provoque pas de phénomènes osmotiques et donc pas d’augmentation de l’osmolarité. Alors que dans les urines, la concentration de glucose (et donc le débit urinaire) sont  très importants.


GUILLOTTE Sandra

Relu par MARQUION Fabien


