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Principaux marqueurs biologiques de

I"'urgence
NFS, Plqg e Bilan d’hémolyse
lonogramme * Bilan d’hémostase
Urée, créatinine e Lactates
Calcémie * Bilan hépatique, lipase
Troponine  Hémocultures
D-dimeres e CRP, PCT
BNP * CPK, Myoglobine

 Rq:la VS ne se fait plus.



Les biomarqueurs

Prescription raisonnée s’intégrant dans une
démarche diagnostique.

Outil précieux, souvent décisif en urgence.
Cette déemarche est différente selon le contexte :

— Dans un service d’accueil d’'urgence
— En cabinet de médecine générale

Quelle que soit la situation : connaitre les regles
de bon usage des biomarqueurs et leurs limites



Rappels

Résultats du test de référence
(gold standard)

Positif Négatif

Positif | Vrais positifs (VP) @ Faux positifs (FP) | — Valeur prédictive positive (VPP)
Test = VP/(VP + FP)
EHscstque Négatif = Faux négatifs (FN) = Vrais négatifs (VN) | — Valeur prédictive négative (VPN)

= VN/(FN + VN)
Sensibilité Spécificité
= VP/(VP+FN) = VN/(FP+VN)

e Sensibilité : probabilité que le test soit + chez les
malades.

* Spécificité : probabilité que le test soit — chez les
non-malades.



Cas clinique 1

Jeune fille, 32 ans

Pas d’antécédent

Non fumeuse

Contraception oestro-progestative

Se présente a votre consultation pour douleur
thoracique atypique, punctiforme, basi-thoracique
droite, sans dyspnée, évoluant depuis la veille.

Apyrétique, Sat 99%, FR 20/min, FC 90/min.
Examen cliniqgue normal.



Que faire ?

Rien ?

Angio-TDM thoracique ?
Allo 157

ECG ?

D-dimeres ?

Troponine ?

Lexomil Y2 de cp ?



Cas clinique 1

e Ce qui parait licite de faire :
ECG, prescription de D-dimeres
e Ce qui ne parait pas justifié :
— D’appeler le 15 : pas de signes cliniques de gravité

— De I'envoyer au SAU pour réaliser d'emblée une angio-
TDM thoracique

— De se « mettre a penser a I’'EP » parce que les D-
dimeres reviennent positifs

— De laisser de coté des D-Dimeres positifs sans aller
jusqu’a I'angio-TDM




Les D-Dimeres

* S’integre dans une stratégie diagnostique basée
sur la probabilité clinique.

* Si probabilité clinique faible ou intermédiaire :
— VPN :97-100 %
— La forte VPN justifie leur dosage systématique

* Si probabilité clinique élevé :

— il n’y a pas lieu de doser les D-dimeres : méme
négatifs, ils n’excluent pas I'EP avec sécurité (VPN : 70
%)

— L'angio-TDM est I'examen de premiere intention.




Dyspnee

- Scores de probabilité

clinique :

Wells, Geneve révisé

et/ou

- Appreéciation clinique

Sensibilite Specificite
(%) (%)

T4% 38%

Valeur
prédictive
positive (%)

37%

Valeur
prédicitve
négative (%)

5%

Score Score de

de Wells

Genéve révisé

Facteurs de risque

Age =65 ans

TVP ou embolie pulmonaire
antérieure

Chirurgie (sous anesthésie

geénérale) ou fracture membre

inférieur dans le mois ou
immobilisation

Affection maligne, solide ou
hématologique active ou
guérie il y a <6-12 mois

Hémoptysie

Douleur unilatérale du
membre inférieur

1,5 3

1,5 2

I 2
Symptémes

I 2

3

Signes cliniques

Douleur a la palpation

veineuse profonde du membre
inférieur et cedéme unilatéral

Rythme cardiaque/min
75-94/min/>95 /min

Rythme cardiaque/min
> | 00/min

3 4

3/5

1,5

Jugement clinique

Diagnostic alternatif moins
probable que celui d’'embolie
pulmonaire

Total

Probabilité clinique

3
12,5 22
<2 points 0-3 points
basse 2% basse 8%
2-6 points 4-10 points
modérée 19% intermédiaire
28%
=6 points =11 points
élevee 50% élevée 74%



Stratégie diagnostique MTEV

Calculer la probabilité clinique d'EP
{jugement clinique ou score de prédiction)
I

Probabilité clinique faible & intarméadiaira Probabilita clinigue élevée
ou EP improbabla ou EP probable

|

Dosage p-diméres

¥ v
Megatif Positif
l v
Angioscanner pulmonaire Angioscanner pulmonaire
v | v v | v
EP exclue EP confirmée EP exclua EP confirmée
Pas de traitement ou
Pas de traitement Traitement poursuite des investigations Traitement
supplémentaires

2019 ESC Guidelines for the diagnosis and management of acute pulmonary embolism.



* D-dimeres ajustés a l'age :
— Avant 50 ans : < 500 pg/|

— Aprées 50 ans : seuil = age x 10 pg/l, sans perte de
sensibilité

Age (ans)

<50
51-60
61-70
71-80
>80

Seuil conventionnel!

97,6 (95-98.,9)
100

99 (96.6-99.7)
98,7 (96.5-99.5)
99,6 (96.9-99.9)

D-dimeres

Sensibilité

Seuil
adapté a 'age

NA

97,3 (93,4.98.8)
97,3 (94,398.8)
97  (97/9-98.8)

Valeur P

NA
0,97
0,14
0,2

0,06

Seuil conventionnel

668 (61,3-72)
57,6 (51,4-63,6)
39,4 (33,5-45.6)
24,5 (20-29,7)
14,7 (11,3-18,6)

Spécificité

Seuil
adapté a I'age

NA
62,3 (56,2-68)
49,5 (43,2-55.8)
442 (38-50,5)
35.2 (29.4-41,5)

Yaleur P

NA
0,005
< 0,001
< 0,001
< 0,001



D-dimeres

* D-dimeres non validés :
— chez les patients sous anticoagulant
— pour éliminer une thrombophlébite cérébrale
— pour éliminer une dissection aortique
— chez les patients hospitalisés

e D-dimeres validés chez la femme enceinte.
 D-dimeres : B 60 (16,20€)



Cas clinique 2

Homme de 65 ans
HTA sous Coaprovel, surpoids

Débarque a I'improviste au beau milieu de votre
consultation

Douleur thoracique retrosternale, constrictive.
CAT ?:

— Doser les D-Dimeres ?

— Lexomil Yacp ?

— Allo157?

— Doser la troponine ?
— ECG ?



Suspicion de SCA

* Pas de troponine devant une suspicion de SCA

* Allo 15 sur la seule base de I'interrogatoire et
de la clinique, +/- ECG s’il peut-étre fait.

BON USAGE DES TECHNOLOGIES DE SANTE

Syndrome coronaire aigu :
pas de marqueurs biologiques
en meédecine ambulatoire



Troponine et SCA en ambulatoire

* Seule situation ou le dosage de la troponine
est« autorisé » :

Définition — L'exception est le cas ou un patient asymptomatique consulte :
pour une douleur thoracique survenue plus de 72 heures auparavant ;

et quon suspecte avoir ete un SCA sans complication ;
lorsque I'ECG n'est pas contributif (s'il a été réalisé).



La troponine

* Troponine HS, hypersensible
 Troponinémie :
— valeur de non détection < 7ng/L
— valeur seuil bas 14 ng/L
— valeur seuil haut 50 ng/L

— variation minimale significative entre HO et H3 : >10
ng/L ou 30%
* Les autres biomarqueurs (CPK, myoglobine,

LDH...)n’ont plus leur place dans le diagnostic de
SCA a la phase aigue.



La démarche diagnostique au SAU

DT d'allure angineuse
Estimation de la probabilité

ASPEGIC 250 mg Forte probabilité
A I'admission ou
pendant la
période de
surveillance

18-50 ng/L

7-14 ng/L 50 ng/L

Atcd coronarien

oui

non

Douleur thoracigue
non évocatrice

| T
l aul v ‘V

I A>30% ou > 10 ng/L I ﬂ IDM possible

Traitement
Facteur de probabilité
intermédiaire

Test d'izchémie ou core
| non | TOM *
-« |

|
Sortie
I +/-Cs* cardio I positif

Cardiologie

. R Service emetiaur - Savks des
= =l Protocole Medecine d’Urgences Jgenims

Pl : Midecihne d Ugenoes
Hépitaux de Toulouse e

Wiedsion 13
. g ) ) Cile d'applicelion - 122020
= " = Douleur thoracique evocatrice dun
SCAnon ST +




Troponine

En cas de SCA, la Troponine T :

— se positive a H3

— reste positive jusqu’a J10

Une seule troponine suffit a éliminer un SCA si :
— dosage négatif

— et douleur thoracique > 6 heures

La troponine n’est pas utile en cas :

— de forte suspicion de SCA NST+
— de SCAST +

Troponine : B 60 (16,20€)



Troponine non liée a un SCA

Etiologies cardiovasculaires

* Troponine:
spécifique du
myocarde,
mais pas de la
thrombose
coronaire. Etats de choc

Etiologies infectieuses

Autres

ﬁnsufﬁsanr_e cardiaque \
Embolie pulmonaire
Hypertension pulmonaire
Accident vasculaire cérébral
Dissection aortique
Arythmies cardiaques

Endocardite

\Eérimrdite j
Myocardite
Cardiopathies de stress
Cardiomyopathies valvulaires
Cardiomyopathies hypertrophiques
Cardiomyopathies infiltratives
Urgence hypertensive
Spasme coronarien
lschémie vasculaire
latrogéne : choc électrique, ablations, etc.

Hypotension artérielle
Choc septique

Choc anaphylactique
Arrét cardiague

Choc cardiogénique

Endocardite

Myocardite

Péricardite

Syndrome de détresse respiratoire aigué
Sepsis

Rhabdomyolyse

Exercice physique extréme
Chimiothérapies cardiotoniques

Hypo- et hyperthyroidie

|Insuffisance rénale avec risque vasculaire |




En pratique, la tropo en ville ?

\ il |

g |
Parce que dans la vraie vie, W I
c’est pas toujours comme dans les livres... }l

La prescription de troponine en médecine générale. Etude de
pratique de 36 médecins généralistes de I'ouest aveyronnais en
2012 (Dr Anne-Laure Chevrin) http://thesesante.ups-
tlse.fr/141/1/2013TOU31047.pdf

Enquéte sur le dosage de la troponine par les medecins géneralistes
d’lle-de-France. https://www.em-consulte.com/article/1222720/

Dosage de troponine positive réalisé en ambulatoire : analyse des
patients adressés aux urgences et conséquence sur le délai de prise
en charge https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01904469/document



http://thesesante.ups-tlse.fr/141/1/2013TOU31047.pdf
https://www.em-consulte.com/article/1222720/
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-01904469/document

BNP/NT-proBNP en pratique clinique

Peptides synthétisés par les cardiomyocytes
(ventriculaires) en réponse a leur mise en tension

BNP = peptide actif :

— vasodilatation périphérique,

— action diurétique
— action natriurétique

Cardiomyocyte I

\

— inhibition du systeme rénine- aaﬁq\

aldostérone.
BNP : demi-vie 20 min

proBMNP 1acg

BMP -3z

Pre-proBNPazg

r’ I"EF"' ide signal (26 AA)

proBNPy.ics
me-

MT-proBMNP:.7&

NT-proBNP : 90 min




BNP vs NT-proBNP

Méme pertinence clinique
Pour 1 patient : méme peptide, méme labo

NT-ProBNP, le peptide de 'ambulatoire ? :

— plus stable

— comparable d’un labo a 'autre

— Peut-étre plus performant a un stade précoce de I'lC

— Elimination passive par voie rénale, donc plus affecté par
age et l'insuffisance rénale

M.Galinier : BNP, NT-proBNP : lequel choisir en
pratigue ? https://www.realites-cardiologiques.com



https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=&cad=rja&uact=8&ved=2ahUKEwiNic6ms4fwAhWryYUKHdoOD1MQFjAAegQIAhAD&url=https://www.realites-cardiologiques.com/wp-content/uploads/sites/2/2010/11/091.pdf&usg=AOvVaw0zjxZ_LmciY2540ncmLzIT

BNP en situation d’urgence : la
dyspnée aigle

[ Examen clinique, ECG, RP |

| Peptides natriurétiques |

BNP 100-400 pg/mL | ' BNP 400 pg/mL
BNP < 100 pg/mL NT-pro-BNP - NT-pro-BNP
300-450 pg/mL (< 50 ans) > 400 pg/mL (< 50 ans)
NT-proBNP < 300 pg/mL 300-900 pg/mL (50 a 75 ans) > 900 pg/mL (50 & 75 ans)
| 300-1800 pg/mL (> 75 ans) | _ >1800 pg/mL (> 75ans) |

Insuffisance cardiaque Diagnostic incertain Insuffisance cardiaque
peu probable # échocardiographie probable




BNP en situation d’urgence

* Dans la dyspnée aigue :
— Bonne VPN: si négatif, rend le diagnostic
d’insuffisance cardiaque peu probable
— « Zone grise », ICA possible

— Non indispensable devant un tableau typique
d’insuffisance cardiaque aigue.

* Attention aux faux-négatifs :
— Obésité (IMC > 35) : BNP x 2
— OAP « flash », tamponnade, péricardite constrictive



BNP

Pathologie

Pathologies cardiaques :
* insuffisance cardiaque
* syndrome coronarien aigu
* tachycardie supraventriculaire (ACFA)

Concentration

Forte augmentation
Augmentation
Augmentation

Pathologies pulmonaires :

embolie pulmonaire

BPCO

hypertension artérielle pulmonaire primitive
SDRA

Normale ou Augmentation
Normale ou Augmentation
Normale ou Augmentation
Normale ou Augmentation

Autres pathologies :

* insuffisance hépatique avec ascite
insuffisance rénale (aigué ou chronigue)
choc septique
hémorragie méningée/AVC
anémie
obésité

Augmentation

Augmentation modérée ou importante
Augmentation

Normale ou Augmentation

Normale ou Augmentation

Normale ou Diminution

P. Ray. sfmu, 2012.




BNP en Post-urgences

* Dans le cadre d’une hospitalisation pour ICA :
— Un dosage a I'admission : diagnostic +
— Durant I'hospitalisation en post-urgences :

e pas d’intérét de le monitorer
* on se laisse guider par la clinique.

— Un controdle a la sortie d’hospitalisation :

* guide le traitement de sortie

* intérét pronostique : diminution du risque de
réhospitalisation pour IC a 6 mois.

« BNP : B64 (17,28€)



BNP en ambulatoire

BON USAGE DES TECHNOLOGIES DE SANTE

Insuffisance cardiaque :
les peptides natriuretiques
en médecine ambulatoire




BNP ambulatoire, hors contexte aigu

e Selon I’HAS, dans le diagnostic initial ou le suivi d’'une ICC :
— uniquement indiqué en cas de symptoémes atypiques.

— Non indigué pour dépister une dysfonction ventriculaire
gauche latente dans une population asymptomatique.

Suspicion d’insuffisance cardiaque chronique (ICC)
« Devant un tableau typique d'ICC

Onenter e pationt vers une consultabon E Consultation j
cardiologique (pas de dosago des poptides _fffd'd?g‘:w'
nalnuréliques)

« Devant des symptomes atypiques
» Lo dosage das peptides est possibie pour onentar la cémarche dlagnostique ef therapautique.
* Si log résulats deo ce dosage sont nfériours & 100 ng/L pouwr le BNP et & 300 ng/. pour
Ie NT-peoBNP le dagnostic &ICC est peu probabie.
« Si les résultals de ce dosage sont supdrieurs A ces seulls, 1 faut envisager une consultation ~

spocialisoe. [



BNP ambulatoire, hors contexte aigu

Suspicion d'IC
{en dehors de |'urgence)

* En pratique :
p q Antécédents : maladie coronaire, HTA,
. . traitement cardiotoxique,
- D I a g n O St I C + cardiomyopathie familiale ...
Symptomes : orthopnée, dyspnée

—_— Sévé rité et paroxystique nocturne...

Examen clinique : turgescence
pronostic de I'IC. s Sl el sl

— Suivi thérapeutique ) | \
d’une cardiopathie i l |

C h roni q ue : « | e+ BNP > 35 pg /ml ou o Insuffisance cardiaque
b as C’ est | em | eux » NT-proBNP> 125 pg/ml — % peu probable
Vi

- |

* Richard Isnard. Que retenir des dernieres recommandations européennes sur
I'insuffisance cardiaque chronique et aigué ? Press Med.2017.




Cas Clinique 3

M. T, 78 ans, ancien gendarme.
Vit au domicile avec son épouse, autonome.

ATCD :
— AVCischémique d’origine athéromateuse, sans séquelle.
— HTA
— HBP

Traitement :
— Kardegic 75 mg/j
— CoKenzen 8/12.5 mg : 1 cp/j
— Amlodipine 10 mg le matin
— Mecir 0.4 LP 1 cp le soir
— Escitalopram 10 mg le matin
— Crestor 10 mg /]




Cas clinique 3

 Histoire de la maladie :

— Désequilibre tensionnel depuis 1 mois
— Asthénie d’intensité progressive.

— Puis altération de I'état général et « syndrome de
glissement », affects dépressifs.

— Syndrome confusionnel depuis 2 jours, sans fievre.
— Adressé au SAU.



Bilan initial

 Examen clinique :
— Apyrétique, TA 16/8, FC 85/min, FR 20/min
— Ralentissement psycho-moteur
— Désorientation temporelle, céphalée sans syndrome
méningé.
— Réponses adaptées aux ordres simples, pas de déficit
sensitivo-moteur, pas de trouble phasique.

e TDM cérébrale spc:
— Pas d’anomalie aigue
— Séquelle ischémique en territoire sylvien superficiel D




Bilan biologique au SAU

[ | Sodium 121 mmal/l 4
[ |Potassium 4.4 mmol/l &
[_|Chlore 91 mmal/l &
[ |Bicarbonates 19 mmol/l 4
[ |Protéines 69 g/l ®
[(JUrée 5,1 mmol/l &
[_|Créatinine 76 pmol/l &
LI DFGe{CKD-EPY) O 61 mimin/1.73m? 4
Form.de Levey AS
[ Calcium 2,28 mmol/l &
1760 34 UIN 4 37°C
[ ]TGP 38 UM a3vCs
[_|Troponine T hs 15,1 ng/L +
[ |CRP 64.5 mg/L +
LINT-PROBNP 302 pg/ml +
(Peptide natriurétique)
|:|G:chémie Isolee tube 6.5 mmol/l ¢
fluore

e Na:B1l1l (2 97€) []250H Vitamine D

* V4 ..

Wi 630 ng/mL «
(quantitatif)
[Hémoglobine 14,0 g/dL @
C1vGM 87.51 ¢



Cas clinique 3

e Histoire de la maladie :
— Déséquilibre tensionnel depuis 1 mois.
Cs cardio ! | cokenzen en

remplacement
du Kenzen

— Asthénie d’intensité progressive.

— Puis altération de |'état général et « syndrome de
glissement », affects dépressifs. | Introduction

d’escitalopram
— Syndrome confusionnel depuis 2 jours, sans fievre.
— Adressé au SAU.




Hyponatrémie : sighes de graviteé

e Definition : Na <135 mmol/I
— Pas de panique entre 130 et 135 mmol/I
— Hyponatrémie sévere < 120 mmol/I : hospitalisation SAU
— Entre 120 et 130 mmol/| : selon tolérance

* Clest |le retentissement clinigue de I’'hyponatrémie
plutot que son chiffre qui détermine l'urgence.

* Tolérance clinique :
— reflet de la vitesse d’installation de I’'hyponatrémie

— Signes de mauvaise tolérance neurologique : trouble de
vigilance, coma, comitialité (rare si Na > 125)

— Vomissements



1 - Mesurer I'osmolalité plasmatique

Mormale (285 = 5 mOsm/ka) Basse (= 275 m0sm/kag) Elevée (> 300 mOsm/kg)
Hyponatrémie isotonique Hyponatrémie hypotonique Hyponatrémie hypartonigue
' |
Hyperlipidémie Hyperglycémie
Hyperprofidémie Perfusion hyperosmalaire (Mannitol. . )

2 - OSMOLALITE URINAIRE ?

< 100 mdzm/kg = 100 mOsm/fkg
I
Polydipsie
Apports faibles en solutés 3 - Evaluer le compartiment extra cellulaire
(= syndrome tea and toast =)
Diminué (déficit en Na > eau) Normal (exces d'eau) Augmenté (excés eau = Na)
Mesurer la natriurése + Nall = 30 mmol'L
SIADH Insuffisance cardiaque
Hypothyroidie Cirrhose héépatique
Hypocortisolisme Syndrome néphrotique
Insuffizsance rénale
Nall = 30 mmol/L Nall = 30 mmol/L
Perte cutanées Pertes rénales
Pertes digestives - qumuqm,
) College des enseignants de néphrologie,

http://cuen.fr/umvf/



Quelques médicaments responsables
d’hyponatrémie

Diurétiques thiazidiques
Par SIADH :

— antidépresseurs (ISRS, venlafaxine, tricycliques)

— antiépileptique (carbamazepine, valproate,
lamotrigine)

— neuroleptiques (Haldol)

— antinéoplasiques (vincristine, cysplatine)
AINS, amiodarone, opiaces, IPP

Liste non exhaustive...cf Vidal !



Cas clinique 4

Me B., 74 ans
Vit seule a domicile, autonome.

ATCD :

— HTA

— FA paroxystique, anticoagulée par AVK
— Dyslipidémie, asthme

Traitement : Coumadine, Flécaine LP 100 mg :
1/j, Bipreterax 10/2.5 : 1/j, Tahor 20 mg/j,
Innovair



Cas clinique 4

* Contexte d’« AEG » depuis 1 mois : asthénie,
ralentissement psychomoteur, apathie,
anorexie, eépisodes confusionnels.

e Le 8/03 : Chute dans les escaliers :
— TC, sans PC

— Traumatisme poignet Dt
— sous AVK

* Vous l'adressez au SAU.



Premiere admission au SAU

e Bilan lésionnel :

— TDM cérébrale spc : HéEmorragie sous-

arachnoidienne bi-front3fe" e
] . [IChlare . o, . 102 mmal/l &
— TDM massif facial : fracturedqalancher de I'orbite 2 mmone
[ Protéines 68 g/l &
— Rx : Fracture de l'extremite distale du radius— 5/
Créatinine 112 pmol/l +
. . [ DFGe(CKD-EPI) limin/A 73m?
* Biologie « standard » Fomaeteeyas © sz mimin/t.7ant &
CICRP 0.8 mgiL ®
. . . [ ]Renseignengants :
* Hospitalisation en orthmaapédle pour Sl
Traitement : &
osteosynthese du poignet:-a 136 sec
(EET:.;ZTS de Quick 95 8 sec ¢
[]INR @20
[ |Hémoglobine 13,3 g/dL @




Cas clinique 4

Durant I’"hospitalisation : agitation, confusion

— Contrdle TDM c, puis IRM c: régression de I’'HSA
— EEG : normal.

— Etiologies ? : suite du TC + HSA, traitement antalgique,
troubles cognitifs sous jacents ?

— Introduction de Seresta
Transfert en SSR

En SSR : fluctuations de vigilance, agitation,
troubles psycho-comportementaux.

Réadmission au SAU...




Cas clinique 4

* Bilan biologique au SAU

Ca

Calcium
40.078

* Calcémie corrigée :
3.38 mmol/I
(N:2.2-2.6 mmol/l)

[ ] Sodium 140 mmol/l ®
[_|Potassium 3,7 mmol/| 0|
[_|Chlore 107 mmal/| °|
[_|Bicarbonates 24 mmol/l o
[_|Protéines 58 g/l 4
[ Albumine 27 g/l 4
(] Albumine / 100g 6.6 % 1
proteines

[ IUrée 6.1 mmol/| &
[_|Créatinine 87 pmol/l +
LIDFGe(CKD-EP) @ 57 mimin/1.73m? &
Form.de Levey AS o~

[ Calcium @  /306nmollt
[|Phosphore \U,EE}fmnIfI Il
CIcrRP  25mglL ¢
[]TSH 0,53 pUliml ®
I.:llF'arathcrrmune 246 pg/ml 1
biointacte

[ 1250H Vitamine D 10 ng/ml &
[_|Hémaoglobine 10,6 g/dL 4
[IvGM 94,2 fl &




L'hypercalcémie

* Symptdmes aspécifiques :
— Soif, polyurie
— Anorexie

— Nausées, vomissements, constipation, douleurs
abdominales

— confusion, troubles du comportement
— Déshydratation, déséquilibre tensionnel

* Tolérance dépend de la vitesse d’installation
et du degré d’hypercalcémie.



Hypercalcémie

* Criteres d’hospitalisation en urgence :
— sévérité de I’hypercalcémie ( Ca > 3mmol/l)
— signes ECG : raccourcissement QT (QTc< 340 ms), TDR

— mauvaise tolérance neurologique ou digestive
HyperCa

HypoK DigithA/\/\/\/\/\/\

* Donc: Ca aintégrer dans un bilan d’urgence
e Ca++:B6(1,62€)

— IRC, digitaliques



Rq : U'hypokaliémie

e Sighes de gravité justifiant admission au SAU :

— Troubles ECG

, ,":"; I'EP';sr;gs@ i e 2 P“A =l =
T
K+ < 3 mmol/l
el
T
— Intoléran 55
1 g-'x.:_h'i‘t—ﬁi'_"_ 1
ié “"'-".
— Hype rC - digita
L0 it
{ R
LE“] -,,»i‘”v- T
e AR S RIITEE i
[ SR ‘ "-H - -'2“"'"“.'_ - Q:Tl’l{-—-“—r = } FREEY Ikt t‘,l i ) £ ST
[ Sodium 131 mmollL ¢ Ee e e e
[Potassium o 2 4 mmoliL h«.&, b ';afé'f’ s fi,kr‘,d‘; - '}‘tl -

[_|Chlore 92 mmol/L &
[ 1Glucose 23.9 mmol/L 4/~

[ ] Acide lactique artériel 2,8 mmol/L 4|




Hypercalcémie : orientation
étiologique
* Deux diagnostics a évoquer (90%) :

— Hyperparathyroidie primitive

— Les maladies cancéreuses : tumeurs solides ou
hémopathies malignes (myélome)

* Un dosage déterminant : la PTH

[ | Calcium o 3,06 mmal/l +
[|Phasphare 0,62 mmal/l 4
CICRP 25 mgll ®
[ ]TSH 0,53 pUliml @

LI Parathormone @pgf@
biointacte

[ ]250H Vitamine D 10 ng/ml &




Orientation étiologique

calcémie > 2.6 mmol/|
1

* éliminer une hyperprotidémie
calculer la calcémie corrigée
Hypercalcémie
calcémie corrigée> 2.6 mmol/l
ou élévation calcémie ionisée
bilan minimal (cf texte)
dosage sanguin: PTH 1-84
/ "
|
PTH normale ou T Pir v

Pathologie extra-parathyroidienne

hyperparathyroidie
lithium ‘/V —
a

myélome Intox vit D yperthy .
K poumon, (Esophage - - thiazidigues, amiloride
Col utérin, Sein, ovaire K rein,sein, thyroide ... Graonulamatoses int. Sur, ocromen, phéch
l . » o’
Ok‘l‘..rmdf ‘ ‘HIV Bumnett, Immob
s
HypoPh IRA, intox théoph

www.cherea.fr



Cas clinique 5

* Mr B., 89 ans
* Seul a domicile, passage IDE x 2/j, marche
avec déambulateur, entouré par ses enfants.

* ATCD:
— HTA , cardiopathie hypertrophique.
— Chirurgie cataracte
— Clou gamma gauche, tassements vertébraux



Cas clinique 5

* Traitement :

— Aspirine protect 100 mg/j

— Amlodipine 5 mg le matin

— Pantoprazole 20 mg le matin
— Paracetamol 1 g x 3 /j

* Amené par son fils :
— asthénie, dyspnée stade |V
— Nette aggravation clinique depuis 5 jours.



Biologie en urgence

N\

] Ehusphatases 131 UM 4 37°C ¢+ [ |Hémoglobine i) l 4.8 g/dL 3
alcalines IVGM \ 80,4 1L ¢f
[] Bilirubine totale 63.8 pmall ) T ramHb Ntz
[ Bilirubine directe 283 pmolll + T tocrite 15.6 % «
[ | Gamma GT 45U & 37°C ¥ T Hamaties 104 TIL <
[JLDH 1438 Ulfla 37°C+ [1CGMHB 30,8 g/dL ®
LITGO 247U a 37°C ¢ [ |Indice de distribution 20 7 %

TGP 191U 4 37°C 4 4es GR L
[|Lipase pancréatique 50UINa37°Ce [ |PLAQUETTES 306 G/L &
[]CRP 938mg™Y |JvmP 1101 o

<01 g/l ¥

[ | Sodium 133 mmaol/l &
[ 1 Potassium 4.6 mmolfl +
[ |Chlare 101 mmaol/| &
[|Bicarbonates 21 mmol/l §
[1Protéines 83 g/l &
[ | Albumine 33 g/l &
[] Albumine / 100g 39.8 % 4
proteines

[ Urée 13.8 mmol/l +
[_| Créatinine 139 pmol/l +
[JDFGe(CKDEP)) @ 35 mi/min/t.73m? &
Form.de Levey AS

[ |Calcium 2,31 mmol/l &

[ |Haptoglobine

— -

-

[ ] Commentaire

Mumeération plaguettaire
controlée au
MICIOSCOPE. «

[|Réticulocytes valeur
absolue

N\
( 172,8 GIL)

[l Mumération des
schizocytes:

Megatif (N0 pour mdle
globules roug®s) pour

mille Glob «

1PN Meutrophiles G/l

[ |Leucocytes 20,62 GIL»
[_|Erythrablastes 8,2 Pour cent leuco «
[ Frésence de trés no __
] Corps de Pappenheimer.
| F’ulyqucléaires 56.7 % «
neutrophiles

11,7 GIL»




Anémie régénérative

Annexe 1 : Arbre diagnostigue de Panemie HIMATION
|Hb<13 g/dl Homme N

: Hb< 12 g/gl Femme | !
Réticulocytes< 100 G/l 8/el Réticulocytes =100 G/
non-régéneratives regénératives
& T + | l
YEM< 20 fl VGEM B0- IC!{I' VIEGM =100 Bilan hémolyse
microcytaires hormocytaire macrocytaire - Schizocytes
! ¥ | | - Haptoglobine
Bilan martial: _ ' ¥ - v
Ferritine <100, TSAT< 20% Bilan : Bilan :
RetHe < 29 pg, % Hypo >10% - Créatinine - TSH (+T4)
Hepcldine* Ll - CRP - Folate - B12¥
| - Folate-B12%,..
- Hémolyse Anémie post
o Ao 17 hemaorragique...
L. . ) ) ¥ ¥
Carence Martiale Anémie Inflammatoire *  Carences mixtes, Hypothyroidie,

Infection {parvovirus B19..} s Incufhisance Insufflsance rénale,

* Hémoglobinopathies, Reénale, Myélodysplasies,
* saturnisme, *  Endecrinopathies, Médicaments.,..
= deficit B5... *  Myélodysplasies...

Bilan complémentaire: myélogramme...

ARCATSE



A retenir : anémie régenérative

Deux etiologies Reticulocytes > 150 G/I
urgentes : Maladie de ‘ Anémie en cours

I"'hémoglobine de guérison

Hémolyse Hémorragie

Hémolyse : diagnostic biologique :
— anémie normo-macrocytaire
— I réticulocytes (>150G/L)

— /I LDH élevées
— ' haptoglobine (<0,2)
— I bilirubine libre

NFS : B24 + B100 + B50 (46,98 €)



Orientations étiologiques : du ressort

Formes acquises (phuidt odulle ;
condexte évocaleur £ sévice)

[ 4

N

ﬁN
» Acanthocyloses acquises (cirthoses)

. n oUses
© Parasses : paludisme, babésiose,
Iryponosomiase, leishmanicse
© Bactéries : CP, sepsis graves,
bartoneliose

lo AH mécaniques |présence de schizocytes)
°
© Dysfonctions vahvwulaires, RAC
© Marchours, marathoniens
o CIVD
© Hémangiomes géants
* AH toxiques
© Autolyse médicamenteuse
O Solurnisme, arsenic
0 Venins (serpents, araignées,
chompignons)
© Noyodes

\

v
Test de Coombs direct

V4 []
BRE RN 8 =&
ANEMIE HEMOLYTIQUE (AH)

Néganf
L |

pathologie concomitante cigué)
B
Anomalie cytologique sanguine dominanie ou

f Formes constitutionnelles (sujet phutdt jeune ; cbsence de J

/

de 'Hb ancemale
Oui «— T Non

|

)

. —

Posinf Indique

les pathologies

K AH auto-imm

© Syndromes lymphoprolifératifs

0 Malkadies outo-immunes

o Tumeurs solides

o Viroses

o Médicaments

o Déficits immuns
* AH immunc-ollergique (médicaments)
» AH is0 ou olic-immune

o Tronsfusions avec erreur ABO

o Immunisation feeto-maoternelle

\

_4

e e N
o 'ﬂ\oknsém,os o Déficit en G4PD Voir avec m:m
© Hémoglobinoses Déficit en PK g
OMaloc!ies membranaires :D!ﬁ ": PE'N wozbmmw
() Sﬁmocybso S P ou d'inferpréfation
o Eliplocytose « Malodie de Wilson -
© Stomatocytose » Dysérythropoidses congénitoles
© Pyropoililocytose \ /
© Acanthocytose
\_© Prinocyiose W,
|

Hypothése non confirmée ; imposse diognostique

Vignon G. Que faire devant une anémie hémolytique sans étiologie identifiée ?
Hématologie 2019 Volume 25, numéro 2, Mars-Avril 2019.



Syndrome infectieux : Quelle place
pour la procalcitonine?

* pro-hormone de la . PCT
calcitonine

 |Infection bactérienn

— dés le 2¢me heure

ConcentratioDlasmatique

— pic a H8
— Demi-vie : 24 h o1 2 5 12 % @® n

Temps (heures)

)
* N du g mente p aS ( O U Figure 1 : Profils cinétiques de différents biomarqueurs d'infection bactérienne.

Adapté de Meisner M. Procalcitonin : Experience with a new diagnostic tool for bactenal infection

p e u ) e n Ca S d y i n fe Ct i Gﬁmtemic inflammation. J Lab Med 1999;23:263-72 ™.
virale



Procalcitonine

FAUX POSITIFS

FAUX NEGATIFS

Paludisme, infection fongigque systémique
Période post-opératoire

Atteintes hépatigues aigués

Syndrome d’activation macrophagique
Maladie de Kawasaki

Coup de chaleur

Syndrome malin des neuroleptiques
Syndrome d'hypersensibilité médicamenteuse
Défaillance circulatoire prolongée (chocs
cardiogénique, hémaorragique, thermique)
Polytraumatisés, grands brilés, nouveaux-nés
Traitement anti-rejet ou agissant sur la cascade des
cytokines pro-inflammatoires

IRC préterminale ou terminale (hémodialyse)
Certains cancers (thyroide, poumon)

parties  molles,
endocardite

(abcés des
compliquée,

Infections localisées
appendicite aigué non
subaigué, mediastinite)

Infections a germes intracellulaires ou atypigues
(Chlamydia, Mycoplasma pneumoniae)

Brucellose
Maladie de Lyme
Listériose
Tuberculose

Phase trés précoce de l'infection

Infection décapitée par une antibiothérapie préalable




La procalcitonine en pratique ?

* Sensibilité et spécificité variable selon le
contexte (réanimation, SAU, ambulatoire) et la
pathologie infectieuse (sepsis, méningite,
infections respiratoires...)

 |Intérét en ambulatoire ? :

— études sur les infections respiratoires basses

— pour guider l'initiation ou le maintien d’'une
antibiothérapie



La procalcitonine en pratique ?

Suspiclon d’une Infectlon respiratolre basse
w

Dosage de la Procalcitonine

PCT < 0,1 ng/ml 0,12 PCT< 0,25 0,252 PCT<0,5 PCT=205
v b w v

Traitement antibiotique B Traitemeant antibiotique @ Traiternent antibictique @ Traiterment antibiotique

fortement déconsellié déconselllé consellie fortement conselllé

Christ-Crain M, Jaccard-Stolz D, Bingisser R, Gencay MM, Huber PR, Tamm M et al.
Effect of procalcitonin-guided treatment on antibiotic use and outcome in lower

respiratory tract infections: cluster-randomised, single-blinded intervention trial.
Lancet 2004 ; 363 : 600-7.



La procalcitonine

* Diminution de 47 % de |a prescription
d’antibiotique, sans majoration du taux de
mortalité ou d’évenements indésirables.

e Particulierement dans les exacerbations de
BPCO.

* Valeur pronostique : PCT bien corrélée au
Pneumonia Severity Index utilisé pour évaluer
la gravité des pneumonies communautaires



Procalcitonine, Cochrane

L'utilisation de la PCT pour guider le démarrage et la durée du
traitement antibiotique chez les patients atteints d'IRA n'était pas
associée a de plus forts taux de mortalité ou d'échec thérapeutique.

La consommation d'antibiotiques avait été significativement réduite
dans différents contextes cliniques et diagnostics d'IRA.

Etudes futures nécessaires pour établir le rapport colt-efficacité en
tenant compte des colits de |la mesure de |la procalcitonine et des
économies potentielles de consommation d'antibiotiques , d'autres
ressources médicales, et de la résistance réduite aux
antimicrobiens.

https://www.cochrane.org/fr/CD007498/ARI le-test-de-procalcitonine-pour-
demarrer-ou-interrompre-les-traitements-antibiotiques-dans-les-infections-
respiratoires-basses



https://www.cochrane.org/fr/CD007498/ARI_le-test-de-procalcitonine-pour-demarrer-ou-interrompre-les-traitements-antibiotiques-dans-les-infections-respiratoires-basses

La PCT en pratique

* A ne pas généraliser chez tout patient fébrile.

* Peut étre une aide a la décision d’initiation ou
non d’une antibiothérapie dans le cadre d’une
infection respiratoire basse.

* Mais lI'antibiothérapie ne peut étre basée
uniquement sur la PCT.

e aspect économique reste encore a étudier
e CRP:B8(2,16 €); PCT:B73 (19,71 €)
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