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Avant-propos

Depuis longtemps, I'examen clinique ne se termine pas au cabinet du médecin
ou au lit du malade, mais au laboratoire ou dans les salles d’'imagerie.

Les examens de laboratoire qui, fort injustement, sont parfois qualifiés de « com-
plémentaires » —alors qu'ils sont si souvent indispensables — trouvent les bactéries
et les cellules anormales, détectent les anticorps, évaluent le fonctionnement des
organes, scrutent le milieu intérieur, examinent les génes. Comment s’en passer ?
Notre pays dispose d’'un réseau d’excellents laboratoires publics et privés bien
équipés qui se soumettent aux controles de qualité les plus stricts ainsi que de
biologistes d'une particuliere qualité. C’est une sacrée chance.

Mais un résultat aussi rigoureusement établi soit-il, aussi performant soit-il, doit
étre interprété a la lumiere des données cliniques, de la technique utilisée par
le laboratoire, et des données de la littérature exprimant le mieux I'opinion
scientifique.

Ce petit livre souhaite aider le clinicien dans cette tache. Se voulant instrument
de pratique quotidienne, il est volontairement schématique et ne prétend pas a
I'exhaustivité. Il cherche simplement a traduire au mieux la pratique de la méde-
cine interne générale, celle de ville, comme celle de I'hopital.

Son objectif serait atteint s'il pouvait aider a mieux comprendre, a mieux inter-
préter pour mieux soigner.

René Caquet
Professeur honoraire a I'Université Paris XI
Médecin honoraire de I'hopital de Bicétre



Note

Les résultats des examens sont exprimés d’une part en unités traditionnelles,
d’autre part en unités SI (systeme international d’unités) sauf pour les valeurs de
I’'hémogramme qui sont exprimées uniquement en unités SI, plus simples et plus
maniables.

Dans le systeme SI I'unité de volume, le litre, est notée I. Il est toléré toutefois
de la noter L lorsque la police d'impression choisie pourrait préter a des confu-
sions entre | et un autre caractere (1 par exemple). Cette tolérance a été utilisée
ici: L, mL, pL... etc.

La mesure d’une activité enzymatique dépend du milieu réactionnel choisi, du
pH, de la température, etc. Dans ce livre, les valeurs données comme usuelles
correspondent aux choix recommandés par la Société francaise de biologie
clinique.

Elles sont fournies en « unités enzymatiques » (U) bien que le katal ait remplacé
celles-ci, car le katal reste peu utilisé.



Examens de laboratoire
courants :
valeurs normales
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Examens de laboratoire courants : valeurs normales

I -

Parametre

Unités traditionnelles

Unités SI

Acide urique (homme)
ACTH (a 8 h du matin)
Albumine

Ammoniaque (sang artériel)
Amylase

Apolipoprotéine Al
Bicarbonates (adulte)
Bilirubine

Calcium

Cholestérol
(adulte aprés 50 ans)

Cortisol (le matin)
Créatinine (homme adulte)
Fer (homme adulte)
Fibrinogéne

FSH (phase folliculaire)

Gamma-GT

40 a 60 mg/L
< 50 pg/mL

40 a 50 g/L

< 0,5 mg/L

10 a 45 UI/L
1,20 2 1,80 g/L
22 a 26 mEq
<12 mg/L

95 a 105 mg/L

<2g/L

50 a 200 ng/mL
9 a 15 mg/L

65 a 180 pg/dl
2a4qg/L

2 a 10 UI/L

< 35 UlI/L

Gaz du sang (1 kPa = 7,5 torrs)

e PaO,

e Sao,

e PaCO,
Glucose
Haptoglobine
Immunoglobuline 1gG
Immunoglobuline IgM
lonogramme

1) Anions (155 mEq)

e Chlorures

90 a 100 Torr (mmHg)
95 a 98 %

35 a 45 Torr (mmHg)
0,60 a 0,9 g/L
0,5a1,5q9/L
8al6g/L
0,5a2g/L

100 a 110 mEq/L

240 a 360 pumol/L
10 umol/L
650 a 800 pmol/L

< 15 pmol/L

ou mmol/L
< 20 pmol/L
2,2 a 2,6 mmol/L

< 5 mmol/L

0,15 a 0,7 uymol/L
80 a 120 pmol/L
12 a 30 uymol/L

12 a 13,3 kPa

4,7 a 5,3 kPa

3,5 a 5 mmol/L
6 a 18 mmol/L

(ou mmol/L)




Sang  XXVII

Parametre Unités traditionnelles Unités SI
e Bicarbonates 22 a 26 mEqg/L (ou mmol/L
: rg‘;'r‘:?;;ﬁses‘“ anions 16 mg/L < 7 mEq/L
¢ Protéines 75 mg/L 6 mEq/L
2) Cations (155 mEq)
e Sodium 137 a 143 mEg/L (ou mmol/L)

¢ Potassium

e Calcium
LDH (adulte)
Magnésium (sérum)
pH (sang artériel)

Phosphatases alcalines
(adultes)

Phosphore (adulte)

Protéines sériques totales

3,5 a 4,5 mEq/L
95 a 105 mg/L
100 a 240 UI/L
18 a 22 mg/L
7,38 a 7,42

50 a 130 UI/L

25 4 50 mg/L
60 a 80 g/L

Protéines sériques (électrophorese)

e Albumine

¢ Alpha-1-globulines

¢ Alpha-2-globulines

* Bétaglobulines

e Gammaglobulines
Taux de prothrombine
Transaminases

e ASAT (TGO)

e ALAT (TGP)
Triglycérides (adulte)
VS Apres 1 heure

60 % (43 g/L)
2,546 % (3 g/L)
6310 % (6 g/L)
10 3 15 % (9 g/L)
14 3 20 % (12 g/L)
80 & 100 %

53 40 UI/L (3 30 °C)
5435 UI/L (2 30 °C)
< 1,30 g/L

3 a8 mm

(ou mmol/L)

2,2 a 2,6 mmol/L
100 a 240 UI/L
0,75 a 0,9 mmol/L

0,8 a 1,6 mmol/L

12a15s

< 1,6 mmol/L




XXVIII Examens de laboratoire courants : valeurs normales

I

Parameétre Unités traditionnelles Unités SI
Acide urique (adulte) 0,200 a 0,650 g/L 1,5 a 4,8 mmol/24 h
Acide vanyl-mandélique s s
(adulte) 1 a6 mg/24 h 5 a 30 mmol/24 h
Calcium 0,100 a 0,250 g/24 h 2,5 a 6,5 mmol/24 h

Clairance de la créatinine endogéne

e Homme 120 = 20 mL/min

* Femme 115 £ 16 mL/min
HLM

e Hématies < 5000

* Leucocytes < 5 000
pH 4,6 a 8
Potassium 40 a 100 mEg/24 h 40 a 100 mmol/24 h
Sodium 100 a 300 mEq/24 h 100 a 300 mmol/24 h
Urée 15 a 30 g/24 h 250 a 500 mmol/24 h

- Liquide céphalorachidien
Parametre Valeurs normales

Cytologie < 3 a5 cellules/pL
Glucose La moitié de la glycémie
Protéines (région lombaire) 0,30 a 0,50 g/L




Numération globulaire normale (SI) ~ XXIX

- Numération globulaire normale (SI)

Parametre Valeurs normales

Hématies

¢ Homme 4,5a 6 T/L

* Femme 4a54T/L

e Enfant (> 1 an) 36a5T/L
Leucocytes

¢ Homme 4 a 10 G/L

e Femme 4 a 10 G/L

e Enfant 42a12G/L
Plaquettes 150 a 500 G/L

Il est possible de trouver dans la littérature des valeurs Iégérement différentes de
celles proposées ici, qui correspondent a 95 % de la population générale.



XXX Examens de laboratoire courants : valeurs normales

- Numération et formule sanguine

normale en fonction de l'age

(10°/1)

Parametre '1%’&?? Femme Enfant Nou:gzau-
:‘f)‘:,'ggeado"az?ﬂ;’b”'es 4536 4354 3645 536
Hémoglobine (g/dL) 13418 12216 12416 14 4 20
Hématocrite 0,40 30,54 0,37 20,47 0,36 20,44 0,44 3 0,60
VGM (um?) 85 a 98 85 a 98 70 a 86 100 2 110
CCMH (g/dL) 322 36 32436 32 a 36 32 4 36
TCMH (pg) 27 4 32 27 & 32 25 3 32 29 4 37
E“I‘(’)'J}f_’)’e de leucocytes 4 5 19 4310 4312 10 & 25
P. neutrophiles (10°/L) 1,5a7 1,5a7
P. éosinophiles (10°/L) < 0,5 <0,5 < 0,5 <1
P. basophiles (10°/L) < 0,05 < 0,05 0 0
Lymphocytes (10°/L) 1a4 1a4 438 2410
Monocytes (10°/L) 0,1ai 0,1a1
Nombre de plaquettes 155 5 500 150 2 500 150 4 500 150 a 500




Hormones  XXXI

I oo

Parametre Valeurs normales
FSH (femme) phase folliculaire <10 UI/L
LH (femme) phase folliculaire <5Ul/L
FSH LH (homme) 3a7UlL
Prolactine <20 ng/mL
Estradiol
e Phase folliculaire 50 pg/mL
e Phase lutéale 150 pg/mL
e Pic 250 pg/mL
A4-androstenedione (femme) <3 ng/mL
Testostérone (femme) < 0,5 ng/mL
Testostérone (homme adulte) 4 a 8 ng/mL
T4 libre 8 a 28 pg/mL
TSH 0,4 3 4 mU/L
Cortisol plasmatique (a 8 heures) 50 a 200 ng/mL
FLU 20 a 50 yg/24 h
ACTH (2 8 heures) < 50 pg/mL




ACE 1

I

voir Antigene carcino-embryonnaire

voir Corps cétoniques

- Acide B-hydroxybutyrique

voir Corps cétoniques

-Acide A-aminolévulinique (ALA) urinaire

Lors de la synthese hépatique et médullaire de I'heéme, I'acide A-aminolévulinique
(ALA) est transformé en porphobilinogene (PBG) par la delta-aminolevulinate-
déshydrogénase. En cas de porphyrie, qu’elle soit héréditaire ou acquise (satur-
nisme), il n‘est plus converti en PBG, s'accumule et passe en grande quantité dans
les urines.

Précautions de prélevement

Les urines sont recueillies en milieu acide, a I'abri de la lumiére et de la chaleur. Il
est usuel de doser la créatinine urinaire et de rapporter le résultat a la quantité de
créatinine excrétée, ce qui permet d'éviter un recueil des urines de 24 heures.

Valeurs usuelles

<4 mg/g de créatinine ou < 3,5 pmol/mmol de créatinine urinaire.

Clinique

Saturnisme

Le plomb en inhibant la A-aminolévulinate-déshydrogénase qui transforme I'acide
A-aminolévulinique en PBG entraine une accumulation d’ALA détectable dans les
urines. Aussi I'augmentation de I’ALA dans les urines traduit-elle une imprégnation
au plomb dans les semaines ayant précédé le recueil urinaire.

Le tableau des maladies professionnelles n° 1 retient pour le syndrome biologique
de saturnisme chronique un ALA urinaire > 15 mg/g de créatinine (associé a une
plombémie > 800 pg/L).
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Porphyries

L’excrétion urinaire de I'ALA et du porphobilinogéne augmente au cours des crises
des trois porphyries hépatiques aigués: porphyrie aigué intermittente, copro-
porphyrie et porphyrie variegata. Cette élévation (>20 mg/24 heures) permet de
reconnaitre rapidement une porphyrie aigué chez une malade (les crises aigués tou-
chent les femmes dans 80 % des cas) se plaignant de douleurs abdominales, ou
agitée et confuse (voir p. 283).

Tyrosinémie héréditaire
L’ALA urinaire est augmenté dans la tyrosinémie de type |, une maladie autosomique

récessive exceptionnelle se traduisant par une nécrose hépatocellulaire avant I'age
de 15 mois ou, plus tard, par un rachitisme hypophosphatémique.

Remarque

Il n"y a pas d’augmentation de I’ALA ni du PBG dans la porphyrie cutanée
tardive.
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Acide 5-hydroxy-indole-acétique
(5-HIAA) urinaire

La sérotonine (5-hydroxy-tryptamine) synthétisée dans les neurones sérotoniner-
giques, dans les cellules entérochromaffines du tube digestif et les plaquettes est
principalement oxydée en acide 5-hydroxy-indole-acétique (5-HIAA) qui passe dans
les urines. La présence d'une grande quantité de 5-HIAA dans les urines témoigne
d’une hypersécrétion de sérotonine, en pratique d’une tumeur carcinoide.

Précautions de prélevement

Avant le préléevement, éviter les aliments riches en tryptophane et sérotonine :
ananas, avocats, bananes, chocolat, fruits secs, kiwis, pamplemousses, tomates.
Urines de 24 heures recueillies dans un récipient en plastique sur 10 mL dacide chlo-
rhydrique 6 ou 12N afin d’abaisser le pH autour de 2.

Valeurs usuelles
5-45 umol/24 h ou 0,7-3,60 umol/mmol de créatinine.

Clinique : tumeurs carcinoides

Les tumeurs carcinoides du gréle (mais aussi des bronches, des ovaires, des testicules)
sont des tumeurs d’évolution lente produisant de la sérotonine. Lorsque la sécrétion
de sérotonine est importante, elles se traduisent par un syndrome carcinoide associant
flushes cutanés, diarrhée et, une fois sur deux, une endocardite fibroplastique. La sur-
venue d'un syndrome carcinoide est de mauvais pronostic car il est I'expression d’une
forte masse tumorale avec souvent des métastases hépatiques et ganglionnaires.

La sérotonine est tres élevée dans le sang total. L’élimination urinaire de 5-HIAA est
massive.

Les tumeurs carcinoides rectales ne sont pratiquement jamais sécrétantes et ne
donnent pas de syndrome carcinoide.
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- Acide hyaluronique

L'acide hyaluronique est un polysaccharide synthétisé notamment par les cellules
mésenchimateuses et principalement éliminé de la circulation par les cellules endo-
théliales du foie.

C’est un marqueur de la fibrose hépatique. Son dosage est surtout utilisé dans la
surveillance des maladies chroniques du foie.

Précautions de prélevement

Prélevement sur tube sec ou hépariné, chez un malade a jeun (indispensable), en
I'absence de maladie inflammatoire articulaire, d’injection récente d’acide hyaluro-
nique intra-articulaire ou cutanée.

Valeurs usuelles
Chez I'adulte : < 60 pg/L.

Clinique

Maladies chroniques du foie

La fibrose hépatique, dont le stade le plus évolué est la cirrhose, complique toutes
les maladies chroniques du foie. Le diagnostic en est classiquement porté par la
ponction biopsie hépatique, geste invasif, peu renouvelable et non dénué de cri-
tiques, d'ou la recherche, depuis plusieurs années, de marqueurs susceptibles de la
remplacer.

Parmi ceux-ci, I'acide hyaluronique est probablement le marqueur direct le plus
fiable comme I'ont montré plusieurs études qui ont mis en évidence une bonne cor-
rélation entre la concentration sérique d‘acide hyaluronique et les scores
histologiques de fibrose au cours des hépatopathies chroniques quelle qu’en soit la
cause. C'est surtout un bon marqueur négatif, une concentration < 60 ug/L permet-
tant d’exclure une cirrhose ou une fibrose extensive.

Sa concordance avec les deux tests de fibrose hépatique les mieux validés peut étre
résumée dans le tableau suivant :

Fibrose Acide hyaluronique (ug/L) Fibrotest Fibroscan (kPa)
Absente <60 <F2 <71
Modérée 60-75 F2 7,1-9,5
Sévere >75 >F3 >9,5

Mésothéliome
L'acide hyaluronique est un marqueur de mésothéliome, une tumeur pleurale
maligne, souvent secondaire a une exposition a |'amiante.
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L'élévation est surtout marquée dans le liquide pleural mais elle n’est pas spéci-
fique et ne concourt guére au diagnostic qui est affaire de pleuroscopie et de
biopsie.

Autres affections
La concentration en acide hyaluronique est augmentée dans I'intoxication au para-
cétamol, les épisodes d’ischémie-reperfusion, la polyarthrite rhumatoide.
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- Acide lactique (lactate)

Le lactate est la forme ultime de la dégradation anaérobie du glucose qui a lieu dans
les muscles et les hématies. Cette réaction est accélérée par I'hypoxie ; le lactate sanguin
augmente donc dans toutes les hypoxies séveres. Les ions lactates sont utilisés pour la
néoglucogenése ; toute diminution de celle-ci augmente également la lactatémie.

Précautions de prélevement

Prélever chez un sujet a jeun, au repos, car la lactatémie augmente apres |'effort
musculaire et les repas. Voie artérielle (comme pour les gaz du sang) ou a la
rigueur ponction veineuse sans garrot sur tube contenant de I'héparine et un inhi-
biteur de la glycolyse érythrocytaire (si la glycolyse n’est pas bien inhibée la
lactatémie augmente). Transport au laboratoire dans la glace. Centrifugation et
dosage immédiat.

Valeurs usuelles (chez I'adulte)

e Sang artériel : <1 mmol/L (90 mg/L).
e Sang veineux : 0,5 a 2 mmol/L (50 a 180 mg/L).

Facteur de conversion :
* mg/L x 0,011 = mmol/L.

Acidoses lactiques (lactate > 4 mmol/L)

Acidose lactique par anoxie

L'hyperlactatémie peut étre due a une hyperproduction par hypoxie. C'est le cas
des insuffisances respiratoires aigués, des collapsus prolongés, des chocs des états
de mal convulsifs au cours desquels I'acidose lactique est habituelle.

Acidose lactique du diabétique

Une acidose lactique du diabétique est suspectée devant un tableau d’acidose
métabolique avec polypnée de Kussmaul, sans corps cétoniques dans les urines,
chez un diabétique de type 2, a I'occasion d’une insuffisance cardiaque respiratoire
ou rénale.

L'acidose est sévere. Dans le sang, le pH est bas, voisin de 7, les bicarbonates sont
inférieurs @ 10 mmol/L, le trou anionique est considérablement augmenté (souvent
35-50 mmol/L). La lactatémie est supérieure a 6 mmol/L (20 voire 30 mmol/L).

Acidose lactique par toxicité mitochondriale (antirétroviraux)

L'acidose lactique est une complication rare mais grave du traitement de |'infection
a VIH (virus de I'immunodéficience humaine) par les inhibiteurs nucléosidiques de
la transcriptase inverse. Elle s"annonce par un amaigrissement, de la dyspnée et de
la fatigabilité musculaire. Le tableau clinique est celui d'une altération majeure de
I'état général, avec dyspnée, défaillance hépatorénale et cardiaque. Les lactates sont
supérieurs a 5 mmol/L.
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Des hyperlactatémies modérées sont plus fréquentes, asymptomatiques ou se signa-
lant par des myalgies, des nausées et des douleurs abdominales dans un contexte
de lipoatrophie. Une hyperlactatémie supérieure a 2 mmol/L implique généralement
un changement de traitement.

Glycogénose hépatique

La lactatémie est augmentée, la glycémie abaissée dans la glycogénose hépatique
de type | ou maladie de von Gierke. Cette affection, transmise sur le mode autoso-
mique récessif, est due a un déficit en glucose-6-phosphatase, une enzyme qui
permet la transformation de glucose-6-phosphate en glucose. Elle se traduit par une
hypoglycémie chronique avec hyperlactatémie apparaissant vers 3-4 mois, une hépa-
tomégalie due a I'accumulation du glycogéne dans le foie, une hypotonie. Le
diagnostic repose sur la ponction biopsie hépatique.
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- Acide oxalique (oxalate)

L'acide oxalique provient, pour une faible part, des apports alimentaires et pour
I'essentiel du métabolisme (de I'acide ascorbique et du glycocolle). C’est un produit
terminal éliminé exclusivement dans les urines.

Précautions de prélevement

Eviter de prendre de la vitamine C, pendant au moins 48 heures avant le dosage
car I'oxalate peut résulter de la transformation de I'acide ascorbique.

Préléevement sanguin a jeun de préférence.

Urines de 24 heures prélevées sur 5 mL d’HCI 10N et conservées a + 4 °C pendant
la durée du recueil afin d’empécher la cristallisation de |'oxalate.

Valeurs usuelles

Elles varient selon les techniques. A titre indicatif, chez I'enfant de plus de 15 ans
et I'adulte :

e sang : < 33 pmol/L (< 3 mg/L);

e urines : < 500 pmol/24 heures (soit 45 mg).

Facteur de conversion :
e mg/L x 11 = umol/L.

Clinique

Hyperoxaluries primaires ou endogénes

Elles sont rares, de transmission autosomique récessive.

L’hyperoxalurie primaire de type | (HOPT1), ou oxalose, est due a un déficit hépatique
en alanine-glyoxylate aminotransférase (AGT), Il en résulte une hyperproduction
d’oxalate. L'hyperoxalurie est trés importante, supérieure a 1200 pmol/24 h,
pouvant atteindre 6 mmol/24 h, associée a une augmentation massive de la
glycolaturie.

L'affection se révéle deés I'enfance par une lithiase rénale oxalocalcique sévere bila-
térale récidivante avec néphrocalcinose qui provoque une insuffisance rénale.
Lorsque celle-ci apparait, I'oxalurie diminue et I'oxalate se dépose dans de nombreux
organes (cceur, rétine, téguments, nerfs) de sorte que le seul traitement curatif a ce
stade est la double greffe hépatique et rénale. Chez un tiers des patients environ,
un traitement a forte dose par la vitamine B6 (pyridoxine) qui est la coenzyme de
I'AGT ralentit I"évolution.

L'hyperoxalurie primaire de type 2 (HOP2) ou acidurie L-glycérique est due a un
déficit en D glycérate-déshydrogénase. Elle se traduit par une lithiase rénale moins
sévere. L'oxalate urinaire est augmenté ainsi que le L-glycérate sans élévation de la
glycolaturie.
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Hyperoxaluries exogenes

Elles sont beaucoup plus fréquentes.

Une hyperoxalurie modérée (< 800 umol/24 h) peut étre due a une consommation
excessive d’aliments riches en oxalate : épinards essentiellement, rhubarbe, oseille,
betteraves, thé et surtout... chocolat.

L'hyperoxalurie entérique résulte d’'une augmentation de |'absorption intestinale
d’oxalate en rapport avec une entéropathie avec malabsorption des graisses : résec-
tion iléale, court-circuit destiné a traiter I'obésité, maladie de Crohn, etc. La
diminution de I'absorption des graisses provoque la fixation du calcium sur les acides
gras et non plus sur I'oxalate qui, resté libre dans la lumiére intestinale, est absorbé
de facon excessive. L'oxalurie dépasse 1 000 pmol (1 mmol)/24 h et s'accompagne
d’une hypocalciurie et d’une hypermagnésurie.

La mucoviscidose se complique dans 10 % des cas environ d’une lithiase oxalocal-
cique en relation avec le déficit pancréatique externe.

Hyperroxalémies

L’hyperoxalémie est une complication de I'insuffisance rénale chronique terminale
a l'origine d’arthropathies microcristallines et de néphrocalcinose. L'oxalémie est
dosée chez les malades en dialyse afin d’adapter I'efficacité de celle-ci.
L'intoxication aigué a I'éthylene-glycol (utilisé dans Iindustrie comme solvant et
comme antigel) provoque une production massive d’oxalate et une acidose méta-
bolique grave. L'oxalémie est trés élevée.

Remarque

Bien que 60 a 70 % des calculs urinaires soient des calculs d’oxalate, une
hyperoxalurie franche est rarement constatée au cours des lithiases de
I'adulte. 1l est possible néanmoins que certaines d’entre elles soient dues a
des hyperoxaluries modérées, intermittentes (consommation irréguliere
d’aliments riches en oxalate) ou postprandiales méconnues.
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-Acide urique (urate) sanguin

L'acide urique est le terme ultime de la dégradation de trois purines (guanine,
hypoxanthine et xanthine) qui proviennent pour une faible part de I'alimentation,
et pour I'essentiel de la purinosyntheése endogene qui résulte du catabolisme des
acides nucléiques.

Il est éliminé dans les urines.

Précautions de prélevement

L'uricémie augmentant apres les repas, les excés alcooliques et les efforts physiques
importants, il faut prélever sur un patient a jeun, au repos.

Recueil du sang sur tube sec ou hépariné (pas d’oxalate ou de fluorure qui pertur-
bent les dosages).

Si le patient est traité par perfusion d’urate-oxydase (pour prévenir une insuffisance
rénale aigué au cours de chimiothérapies intensives), envoyer immédiatement le pré-
lévement au laboratoire dans la glace.

Valeurs usuelles

e Homme : 40 a 60 mg/L ou 240 a 360 umol/L.
e Femme : 30 a 50 mg/L ou 180 a 300 umol/L.
e Enfant : 25 a 40 mg/L ou 150 a 240 pmol/L.

Facteur de conversion :
e mg/L x 5,95 = umol/L.

Clinique
Hyperuricémie (> 70 mg/L soit 416 pmol/L)

Hyperuricémie primaire, goutte

La plupart des hyperuricémies sont primaires et le signe d'une goutte primitive. La
goutte est fréquente dans les pays industrialisés. Son diagnostic repose sur le terrain
(homme de plus de 35 ans, traitement par diurétiques au long cours, exces de bois-
sons alcoolisées dont la biere), les caractéristiques des acces localisés au début au
gros orteil, leur sensibilité a la colchicine, la présence de tophus, la mise en évidence
de microcristaux dans le liquide articulaire.

Une uricémie > 420 umol/L (> 70 mg) est quasi constante dans la goutte. Mais I'uri-
cémie a peu d’intérét dans le diagnostic de I'arthrite goutteuse car lors des crises
aigués, elle est souvent basse. Le dosage de I'uricémie contribue en revanche au
suivi des patients traités.

Hyperuricémies secondaires

Les hyperuricémies secondaires, rarement symptomatiques, peuvent étre dues a une
augmentation de la production d’acide urique comme dans les beuveries a la biere,
les lyses tumorales provoquées par la chimiothérapie des hémopathies malignes (les
combattre par la perfusion d’une urate-oxydase recombinante).
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Elles peuvent étre dues a une diminution de I'élimination rénale de |'acide urique
comme dans les traitements par le pyrazinamide (Pirilene) qui entrainent constam-
ment une hyperuricémie sans conséquence clinique (sauf chez le goutteux) et
surtout I'insuffisance rénale chronique, ou I'hyperuricémie est habituelle mais n’est
traitée que lorsqu’elle dépasse 600 pmol/L.

Au cours d’'une grossesse a risque, une augmentation de I'uricémie au-dessus de
330 umol/L (60 mg/L) est I'un des premiers signes de toxémie, précédant les signes
cliniques.

Hypo-uricémie (< 25 mg/L soit 150 pmol/L)

L'hypo-uricémie n’a aucune conséquence clinique, mais c’est un signe qui peut aider a

reconnaitre une affection méconnue jusque-la. L’hypo-uricémie reconnait trois causes :
* un traitement médicamenteux inhibant la synthese de I'acide urique (allopurinol)
ou augmentant sa clairance (phénylbutazone), cas de loin le plus fréquent ;
e une diminution de synthése de I'acide urique en rapport avec une insuffisance
hépatique sévere, ou un déficit héréditaire en xanthine-oxydase (tres rare) ;
e une augmentation de I'excrétion urinaire de |'acide urique provoquée par une
tubulopathie (syndrome de Fanconi) ou idiopathique.

Remarque

L'hyperuricémie asymptomatique est fréquente : 5 % des sujets normaux
ont une uricémie > 480 mol/L (80 mg/L) et 0,5 % une uricémie > 535 mol/
L (90 mg/L).
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-Acide urique (urate) urinaire

Valeurs usuelles

e Chez I'adulte : 200 a 650 mg/24 h (1,5 a 4 mmol/24 h).
e Chez I'enfant: 0,2 a 2 mmol/24 h.

Clinique

Lithiase urique

Environ 10 % des calculs urinaires sont des calculs d’acide urique (radiotransparents
mais échogeénes et visibles au scanner). La lithiase urique est favorisée par un pH
urinaire bas au-dessous de 5 ou 6 tout au long du nycthémere, une uricurie élevée
> 800 mg/24 h, soit 4,8 mmol/24 h (750 mg chez la femme) et un faible volume
urinaire, augmentant la concentration d’acide urique. C’est I'une des complications
de la goutte bien que I'hyperuricurie ne frappe qu’un tiers seulement des goutteux.
Environ 25 % des malades souffrant de lithiase calcique ont une hyperuricosurie
supérieure a 800 mg/24 h.

Une précipitation intrarénale de cristaux d’acide urique est possible en cas d’hyper-
uricurie massive au cours de chimiothérapies.

Syndromes de Fanconi

L'hyperuricurie est habituelle dans les syndromes de Fanconi de I'enfant (idiopa-
thiques ou dans le cadre d’une cystinose) et de I'adulte (toxique ou en rapport avec
une immunoglobuline anormale). L'uricémie est normale.

Pour les syndromes de Fanconi voir Bicarbonates page 62.
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L'’ACTH (Adrenocorticotropic Hormone) est synthétisée par les cellules corticotropes
hypophysaires stimulées par la Corticotropin Releasing Hormone (CRH) hypothalamique
et rétroinhibées par les glucocorticoides (cortisol, cortisone, prednisolone, triamci-
nolone, dexaméthasone).

Sa sécrétion suit un rythme circadien : maximale le matin apres 6 a 8 heures de som-
meil, elle diminue dans la journée pour étre au plus bas vers minuit.

Précautions de prélevement

Afin de tenir compte des variations circadiennes de la sécrétion, le prélevement est
généralement fait le matin, entre 6 et 8 heures, lorsque la sécrétion d’ACTH est au
plus haut. L'ACTH plasmatique est fragile. Le sang recueilli dans un tube hépariné
(contenant éventuellement des inhibiteurs de protéases), réfrigéré, doit étre envoyé
immédiatement au laboratoire.

Valeurs usuelles

A faire préciser par le laboratoire.

A titre indicatif :
® a 8 heures du matin : < 50 pg/mL (< 10 pmol/L) ;
e |e soir : <20 pg/mL.

Clinique

Insuffisance surrénale

Une insuffisance surrénale primaire se reconnait a une fatigue vespérale avec hypotension
orthostatique et surtout une mélanodermie. Le cortisol plasmatique mesuré & 8 heures
du matin est < 30 ng/mL. La concentration plasmatique d’ACTH est toujours élevée, au-
dessus de 100 pg/mL (22 pmol/L). C'est le meilleur signe de l'insuffisance surrénale
primaire, présent méme lorsque celle-ci n'est que partielle.

Syndrome de Cushing

Un syndrome de Cushing se reconnait a une obésité de la moitié supérieure du
corps, un aspect bouffi et rouge du visage, des vergetures, un hirsutisme, une aug-
mentation du cortisol sanguin ou salivaire a minuit.

Le dosage de I’ACTH permet de préciser le mécanisme du syndrome de Cushing en
indiquant s'il s’agit d'un syndrome de Cushing secondaire a une production exa-
gérée d’ACTH (syndrome de Cushing-ACTH dépendant) ou a une hypersécrétion
surrénalienne primitive (syndrome de Cushing-ACTH indépendant).

L’ACTH plasmatique est effondrée, inférieure a 10 pg/mL (2,2 pmol/L) en cas
d’hypercortisolisme d’origine primitivement surrénalienne (qui, dans ce cas, rétro-
inhibe la production hypophysaire d’ACTH).

L’ACTH est supérieure a 20 pg/mL (4,4 pmol/L) lorsque le syndrome de Cushing est
ACTH-dépendant. Le freinage fort a la dexaméthasone (voir page 152) distingue alors
une maladie de Cushing due a un adénome hypophysaire ou persiste une régulation
partielle (le test est positif) et les tumeurs malignes (bronchiques principalement) échap-
pant a toute régulation (test négatif).
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La mesure de l'activité anti-Xa consiste a évaluer la capacité des médicaments anti-
coagulants possédant une activité anti-Xa a inhiber le facteur Xa et, par suite, la
coagulation.

Le dosage de I'activité anti-Xa plasmatique permet de tester I'activité des héparines
de bas poids moléculaire (HBPM) qui, a la différence de I'héparine non fractionnée
standard, ont une activité antithrombine (anti-lla) faible, ainsi que les médicaments
possédant une activité anti-Xa spécifique (comme le fondaparinux : Arixtra®).

Précautions de prélevement

L'activité anti-Xa est mesurée 4 heures apres la 3¢ injection si I'héparine est injectée
2 fois par jour, 4 heures aprés la seconde injection si elle est délivrée une fois par
jour.

Respecter les regles de préléevement pour tests de I'hémostase. Voir page 339. Taux
de prothrombine.

Préciser au laboratoire le nom du médicament, son indication et la posologie (les
réactifs different selon les anticoagulants).

Résultats

Les résultats des tests chromogéniques (les plus utilisés) sont exprimés en unités
internationales (Ul) par mL.

Pour les nouveaux antithrombotiques a activité anti-Xa tels que le fondaparinux, les
résultats sont exprimés en ng ou ug de produit/mL ; pour le danaparoide de sodium
(Orgaran®), les résultats sont exprimés en unités anti-Xa danaparoide de sodium/mL.

Clinique

La mesure de l'activité antifacteur Xa est inutile au cours des traitements préventifs
des thromboses par les HBPM. Il n’y a pas d’autre surveillance biologique a instaurer
que la surveillance des plaquettes 2 fois/semaine, jusqu’au 21 jour, puis 1 fois/semaine
pour dépister une éventuelle thrombopénie induite par I'héparine, accident grave
imposant I'arrét immédiat du traitement.

Elle nest utile que chez les grands obeses (I'héparine se résorbe mal chez eux), les
grands dénutris (risque de surdosage), chez les insuffisants rénaux dont la clairance
de la créatinine est comprise entre 30 et 60 mL/min (I'insuffisance rénale allonge la
demi-vie des HPBM qui sont contre-indiquées lorsque la clairance de la créatinine
est <30 mL/min) ou pour dépister un surdosage chez un patient présentant une
hémorragie inexpliquée.

Chez ces patients, 4 heures apres une injection d’'HBPM, I'activité anti-Xa (I'hépari-
némie) attendue est de 0,2 (risque faible) a 0,45 Ul/mL (risque élevé), lorsque
I'héparine est injectée a titre préventif, de 0,5 a 1 Ul/mL lorsqu’elle est utilisée pour
traiter une thrombose veineuse.

Il est déconseillé de dépasser une valeur > 1 Ul anti-Xa/mL sous Lovenox® et 1,5 Ul
anti-Xa/mL sous Innohep®.
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- Agglutinines froides

Les agglutinines froides sont des autoanticorps capables d’agglutiner les globules
rouges a froid. Ce sont des IgM de spécificité anti-li (dirigés contre un antigéne poly-
saccharidique du systeme li précurseur du group Lewis). Ces anticorps se fixent sur
les érythrocytes entre 0 et 4 °C, et les agglutinent jusque vers 20-25 °C provoquant
des obstructions vasculaires. Les hématies agglutinées sont lysées lorsque la tempé-
rature du sang redevient normale.

L'existence d'agglutinines froides est parfois suspectée par le laboratoire lorsque des
hématies sont agglutinées sur les parois du tube anticoagulé ou lorsque certains
résultats sont aberrants : VGM > 130 fL, CCMH trés supérieure a 36 g/100 mL,
numération des hématies basse contrastant avec une hémoglobine normale.

Recherche

Prélevement et transport doivent se faire a 37 °C jusqu’a décantation afin d’éviter
la fixation des anticorps sur les hématies du prélevement.
La recherche repose sur un test d’agglutination d’hématies pratiqué a 4 °C.

Clinique

Des titres faibles d’agglutinines froides peuvent étre retrouvés chez des sujets
normaux (jusqu’au 1/32).

Des agglutinines froides peuvent étre produites au cours des infections a virus
d’Epstein-Barr (mononucléose infectieuse), ou a cytomégalovirus sans avoir de tra-
duction clinique ; elles constituent I'un des signes biologiques de la pneumonie a
mycoplasme.

La maladie chronique des agglutinines froides est une anémie rare, souvent grave,
due a la production en grande quantité d’autoanticorps antiérythrocytaires par les
lymphocytes B. S’observant surtout chez I'homme aprés 60 ans, elle se révéle par
une acrocyanose provoquée par le froid, due a I'agglutination des GR dans les capil-
laires cutanés, réversible avec le réchauffement. La maladie est chronique, se
traduisant par des poussées d’hémolyse chaque hiver. Elle est souvent liée a une
prolifération lymphoide monoclonale (lymphome, maladie de Waldenstrom) qu’elle
peut précéder.

Le titre des agglutinines froides est trés élevé (de 1/500 a 1/100 000).

Des formes aigués s'observent chez I’'enfant de moins de 5 ans, aprés une mononu-
cléose infectieuse, une infection a cytomégalovirus ou a mycoplasme. Elles peuvent
étre séveres mais guérissent généralement sans séquelles.



