FICHES CLINIQUES CHRONIQUE

ASPARTATE AMINOTRANSFERASE (AST)

L'aspartate aminotransférase ou AST (anciennement SGOT ou GOT) est une enzyme de la classe des transférases catalysant
le transfert d’'un groupement aminé de l'aspartate a l'alpha-cétoglutarate pour former de l'oxaloacétate et du glutamate. Le
pyridoxal-5’-phosphate (vitamine Bg) agit comme coenzyme. On retrouve cette enzyme dans de nombreux tissus,
principalement le cceur, le foie, les muscles squelettiques, les reins, le pancréas, les poumons et les érythrocytes. Son activité
la plus élevée se retrouve au niveau du coeur d’ou I'intérét, a une certaine époque, d’inclure 'AST dans le bilan cardiaque pour
le diagnostic de I'infarctus du myocarde (augmentation en 6-8 h, pic apres 18-24 h, normalisation en 4-5 jours). L'avénement
de marqueurs cardiaques beaucoup plus spécifiques, comme la CK-MB et les troponines, a entrainé I'abandon du dosage de
’AST dans ce contexte clinique. Le principal intérét de ce test réside aujourd’hui dans I'évaluation de la fonction hépatique en
combinaison avec le dosage de I'ALT. En effet, le rapport entre les deux transaminases peut permettre de distinguer entre
diverses pathologies hépatiques. Le rapport AST/ALT est souvent < 1 dans les cas d’hépatite infectieuse ou autres conditions
inflammatoires affectant le foie. Il sera par contre souvent > 1 dans les cas de cirrhose alcoolique active, d’obstruction biliaire
extrahépatique, de congestion ou de métastase hépatique. Dans les cas d’hépatite virale aigué, les deux transaminases
augmentent dans le sérum avant méme I'apparition des premiers symptdémes cliniques. Leur activité sérique peut alors s’élever
jusqu’a 100 fois la limite supérieure des valeurs de référence. La cirrhose est caractérisée par des augmentations plutét
modestes des transaminases (de la limite supérieure des valeurs de référence jusqu’a 4 a 5 fois cette limite). L'activité AST
étant relativement élevée dans les muscles, des maladies comme la dystrophie musculaire progressive ou la myosite seront
susceptibles d’entrainer une augmentation de l'activité sérique.

DIMINUTION (1-7)

*  Déficience en pyridoxal phosphate (vitamine Bg). e Hémodilution.

e  Stade terminal des affections hépatiques. e Malnutrition sévére.

e  Bilirubine trés élevée (interférence analytique selon les e  Spécimen fortement lactescent (interférence analytique
méthodes). selon les méthodes).

AUGMENTATION (1-7)

e Spécimen fortement hémolysé (activité intra-érythrocytaire e  Cirrhose active, alcoolisme, delirium tremens.
plus élevée que sérique). e Métastases hépatiques.

o Enfants < 5 ans. e  Choléstase intra- ou extrahépatique.

e Obésité. e Cholécystite.

e  Diéte riche en sucrose. e  Cholécystectomie.

e Exercice violent et prolongé. e Hépatite toxique.

o Injections intramusculaires. . Foie en état de choc.

e Macro-AST (complexe immunoglobuline-AST) (8). e  Stéatose hépatique séveére.

e Médicaments hépatotoxiques. o Poliomyélite aigué.

e  Thérapie a I'héparine (60 %-80 % des cas). e  Fievre jaune.

* Ingestion chronique d’alcool. *  Nombreux cancers.

e Morphine, mépéridine (spasme du sphincter d’Oddi). e Pancréatite aigué ou chronique.

e Hypothyroidie. ¢ Insuffisance rénale aigué.

e Hypothermie (hypoxie). o Eclampsie.

o Crise d’asthme. o Bralures étendues, choc électrique.

e  Atteintes hépatiques secondaires : brucellose, o Pneumonie virale ou bactérienne.
mononucléose, parasitoses, cytomégalovirus, syndromes o Fibrose kystique.
hémolytiques, déficience en alpha 1-antitrypsine, e Choc, traumatisme, chirurgie.
hémochromatose. e  Cardiomyopathies.

e Maladie cceliaque non traitée. o Insuffisance cardiaque congestive.

o Infarctus du myocarde. o Rhabdomyolyse.

o Infarctus ou embolie pulmonaire. e Obstruction de la voie biliaire commune.

e Infarctus rénal ou intestinal. ¢ Intoxication a 'acétaminophéne.

e Péricardite ou myocardite aigué. e  Congestion hépatique passive sévere ou hypoxie (9).

e  Blessure musculaire sévere. e Syndrome de Reye.

o Inflammation musculaire (myosite). e  Hépatite chronique active.

e Dystrophie musculaire progressive. e  Hépatite virale aigué.

¢  Gangréne.
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ALANINE AMINOTRANSFERASE (ALT)

L'alanine aminotransférase ou ALT (anciennement SGPT ou GPT) est une enzyme de la classe des transférases catalysant le
transfert d’un groupement aminé de I'alanine a I'alpha-cétoglutarate pour former du pyruvate et du glutamate. Le pyridoxal-5'-
phosphate (vitamine Bg) agit comme coenzyme. Cette enzyme se retrouve dans de nombreux tissus. Le foie, les reins, le coeur
et les muscles squelettiques contiennent, par ordre décroissant, les activités les plus élevées. Marqueur sensible d’une
nécrose hépatique, son activité dans le sérum, provenant de la lyse des hépatocytes, augmente avant méme I'apparition des
premiers symptoémes cliniques. Dans les cas d’hépatite infectieuse ou inflammatoire, I'activité sérique de I'ALT est aussi élevée
sinon plus que celle de I'AST et le rapport AST/ALT est souvent égal ou inférieur a 1. Dans les cas d’hépatite toxique (ex.
intoxication a I'acétaminophéne), des activités tres élevées d’ALT et d’AST sont mesurées. Le rapport AST/ALT sera souvent
supérieur a 1 dans les cas de cirrhose, d’atteinte hépatique due a l'alcool, de congestion hépatique, d’obstruction biliaire
extrahépatique ou de métastases hépatiques. L'ALT est considérée comme étant une enzyme plus spécifique au foie que
’AST, sa concentration étant 6 fois plus élevée dans le foie par rapport au coeur, comparativement a I'AST dont la
concentration dans le foie correspond a 0,9 fois celle du cceur.

DIMINUTION (1-7)

e Déficience en pyridoxal phosphate (vitamine Bg). e  Spécimen fortement lactescent (interférence analytique
e  Stade terminal des affections hépatiques. selon les méthodes).
e Hémodilution.

AUGMENTATION (1-7)

o Enfants < 5 ans. e  Atteinte hépatique par hypoxie.

* Noirs et hispaniques versus blancs. e Cholécystite.

e Obésité. e  Stéatose hépatique.

o Patients asymptomatiques : stéatose (40 %), hépatite o Insuffisance cardiaque congestive.
chronique (25 %), alcool (8 %), maladie cceliaque (4 %) . Insuffisance rénale chronique.
(10-12). o Infarctus rénal.

e  Exercice violent et prolongé. e  Blessures musculaires séveres.

¢ Médicaments hépatotoxiques. ¢ Myosite sévere.

¢ Ingestion chronique d’alcool. ¢ Myocardite.

e  Diéte riche en sucrose. . Fievre jaune.

e  Utilisation prolongée d’acétaminophéne. e  Septicémie.

Eclampsie.

Atteintes hépatiques secondaires : leucémies, lymphomes,
parasitoses, mononucléose, cytomégalovirus, brucellose,
déficience en alpha 1-antitrypsine, hémochromatose.
Maladie cceliaque.

Infarctus du myocarde si Iésion hépatique.

Tumeurs ou métastases hépatiques.

Cirrhose alcoolique.

Cirrhose biliaire primitive.

Cirrhose cryptogénique.

Hépatite chronique alcoolique.

Fibrose hépatique.

Ictere par obstruction intra- ou extrahépatique.

Dépendance aux drogues.
Dystrophie musculaire progressive.
Brllures sévéres.

Hypothermie.

Coup de chaleur.

Rhabdomyolyse.

Hépatite auto-immune.

Maladie de Wilson.

Syndrome de Reye.

Hépatite toxique (intoxication aigué a I'acétaminophéne).
Hépatite virale chronique.

Hépatite virale aigué.
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GAMMA-GLUTAMYLTRANSFERASE (GGT)

La gamma-glutamyltransférase (GGT) est une enzyme microsomiale de la classe des peptidases, enzymes qui catalysent la
segmentation hydrolytique de peptides. La GGT catalyse le transfert d’'un groupement gamma-glutamyl d’'un peptide vers un
accepteur (peptide, acide aminé ou eau). Cette enzyme est présente dans la membrane de toutes les cellules de I'organisme,
a I'exception des cellules musculaires. Son réle physiologique est mal connu, mais la GGT pourrait participer au transport
transmembranaire d’acides aminés ou de peptides et au métabolisme du glutathion. Bien que la concentration de GGT soit la
plus élevée dans le rein, 'enzyme sérique semble surtout provenir du systeme hépatobiliaire. La concentration sérique de GGT
est augmentée dans toutes les pathologies hépatiques impliquant un dommage cellulaire aigu ou une obstruction biliaire intra
ou extrahépatique (5-30 fois). Le dosage de la GGT est plus sensible que celui de la phosphatase alcaline dans les cas d’ictére
par obstruction, d’angiocholite ou de cholécystite. Son augmentation est modeste (2-5 fois) dans les cas d’hépatite infectieuse.
Une activité élevée se rencontre dans les cas de néoplasies hépatiques primaires ou secondaires, de cirrhose ou de
consommation élevée d’alcool. Son dosage sérique est méme proposé comme marqueur de I'alcoolisme et comme indicateur
d’abstinence lors des cures de désintoxication (13). Cette enzyme est également inductible par de nombreux médicaments qui
peuvent entrainer une hausse significative de la GGT sérique sans atteinte hépatique. L'activitée GGT, étant relativement
élevée dans la prostate, les cancers prostatiques peuvent parfois entrainer une augmentation de la GGT sérique. Une activité
élevée de GGT n’est pas toujours associée a une atteinte hépatique alors qu’une activité normale permet d’éliminer presque
certainement une maladie hépatique, sauf dans les rares cas d’absence congénitale. La GGT n’étant pas augmentée dans les
maladies osseuses, son dosage est parfois prescrit pour déterminer I'origine d’une activité phosphatase alcaline élevée.

DIMINUTION (1-7)

e  Plasma recueilli sur citrate, oxalate ou fluorure. e Hémodilution.

e  Spécimen fortement hémolysé (interférence analytique e  Spécimen trés ictérique (interférence analytique selon
selon les méthodes). les méthodes).

e Spécimen fortement lactescent (interférence analytique e Sevrage d’alcool.
selon les méthodes). e Déficit congénital de la GGT (14).

AUGMENTATION (1-7)

e Nouveau-nés (activité adulte vers 5-7 mois). e  Syndrome de Reye.
e  Tabagisme. * Intoxication a 'acétaminophéne.
e Surcharge pondérale. e Hépatite chronique persistante.
¢ Induction enzymatique par plusieurs classes de e Congestion hépatique passive sévere.
médicaments : antiépileptiques, hypnotiques, e Cholestase.
antidépresseurs, antiangoreux, antihypertenseurs, e Abcés a pyogéne.
antigoutteux, antidiabétiques. e Pancréatite aigué ou chronique.
o Epilepsie. e  Tumeur primaire ou métastase hépatique.
o Diabéte mellitus. o Nombreux cancers (prostate, pancréas, poumons, cerveau,
e Arthrite rhumatoide. sein) (15).
o Ingestion chronique d’alcool. * Maladie de Hodgkin et lymphome non hodgkinien.
e Alcoolisme. e Hépatite toxique.
e Cirrhose alcoolique. *  Hépatite virale.
e Atteintes hépatiques secondaires : infarctus du myocarde, e Cholécystite aigué.
hyperlipoprotéinémie de type 1V, diabéte, mononucléose *  Angiocholite.
infectieuse, cytomégalovirus, déficience en alpha 1- e Atrésie des voies biliaires extrahépatiques.
antitrypsine, parasitoses, sarcoidose, hémochromatose. e Obstruction biliaire intra ou extrahépatique.

e  Stéatose hépatique.
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