|ctere



Définition

 Coloration jaune des tissus (peau, sclerotiques,
frein de la langue) par dépots de bilirubine
suite a une hyperbilirubinémie

 Visible des que bilirubinémie > 1,8 mg/dl
e AA:
— Ingestion excessive de carotene

— traitement par quinacrine
— exposition excessive aux phénols
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Tableau clinique

* Ictere
e Symptomes associés

Fievre

Douleurs

Prurit
Amaigrissement
Antécédents familiaux
Prise de médicaments
Toxigues

Urines colorées: brunes
(hémoglobinurie), foncées

Selles décolorées

 Signes associés

Splénomegalie

Signe de Courvoisier (grosse
vesicule)

Hépatomeégalie

Ascite

(Edémes

Lésions de grattage

Signes d’hypertension portale

Signes d’insuffisance
hépatocellulaire



Approche biologique

* ictere obstructif ou sur cholostase :
— augmentation des phosphatases alcalines
— hyperbilirubinémie conjuguée
e ictere par cytolyse hepatique :
— augmentation de la bilirubine conjuguée
— augmentation des transaminases essentiellement
e ictere hémolytique :
— augmentation de la bilirubine libre
— diminution de I'naptoglobine
— augmentation des LDH
— anémie
— hyperréticulocytose
— urobilinogeéne



Déemarche diagnostique




Couleur des urines, bilirubinémie conjuguée et non conjuguée

' '

Ictere a bilirubine Ictere a bilirubine
non conjuguée conjuguée

' '

NFS, réticulocytes, haptoglobine Prurit, phosphatases alcalines

l ' l '

Non
hémolytique

Non

Hémolytique cholestatique

Cholestatique

RDP, Valla, 2005



Ictere a bilirubine non conjuguée

absence de pigment dans les urines

* Production accrue de bilirubine ;

— hémolyse (intra- ou extravasculaire): médicamenteuse, congenitale,
septique, transfusionnelle, par résorption d’hématome, par circulation
extracorporelle

— érythropoiese inefficace
« Captation hepatique diminuee de bilirubine :

— médicaments, jeline prolongé, sepsis, shunt portocave, insuffisance
cardiague congestive, syndrome de Gilbert

« Diminution de la conjugaison de la bilirubine :

— syndrome de Gilbert (3 a 8%), syndrome Crigler-Najja (rare), sepsis,
médicaments, maladies hépato-cellulaires acquises (hépatite, cirrhose),
hépatite ischémique, hyperthyroidie, maladie de Wilson




Anemies hemolytiques

Classification des anémies hémolytiques

_ Anomalies intracellulaires Anomalies de la membrane Facteurs extrinséques
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Intracorpusculaires 1 Déficits enzymatiques® B Sphérocytose B Hypersplénisme®
(ex. : déficit GEDP) héréditaire®
I Immunologiques®
I Hémoglobinopathies® I Hémoglobinurie (ex : test Coombs direct positif)
(ex. : thalassémie) paroxystique nocturne®

I Fragmentation mécanique®
Extracorpusculaires B Acanthocytose® (prothese cardiaque)

(ex. : cirrhose) . .
I Infections, toxiques®. ..

(c) : congeénitales ; (a) : acquises.

RDP, Silvain, 2011



Ictere a bilirubine conjuguée

 Voies biliaires dilatéees?
— Si oul : cholestase extrahépatique
— Si non : cholestase intrahepatique

» Cytolyse ?




Causes

» diminution de I'excrétion hépatique par atteinte intra-
hépatique:

— atteinte familiale et héréditaire : syndrome de Dubin et Johnson,
syndrome de Rotor, cholestase bénigne intra-hépatique recidivante,
ictere de la grossesse

— maladies acquises : maladies hépato-cellulaires (hépatite virale, hépatite
médicamenteuse, hépatite alcoolique, stéatohéepatite non alcoollque)
cholestase d'origine médicamenteuse (contraceptifs oraux), sepsis,
nutrition parentérale, infiltration maligne du foie, cirrhose biliaire
primitive

« obstruction biliaire extra- et intra-hepatique :

— tumeur, sténose des voies biliaires, lithiases, pancreatite, parasitoses
(ascaris, douve), cholangite sclérosante



Hyperbilirubinémie

conjuguée
Voies biliaires Voies biliaires
non dilatées dilatées
Cholestase Cholestase
intrahépatique extrahépatique
]
| I
Avec cytolyse Avec cytolyse
majeure minime ou modérée
} : }
© prise de toxique @ cancer primitif @ angiocholite
ourme’?cnimlent ; ou secondaire du foie © cancer
paracetamo O hépatites du pancréas
Ol helpatlte o chroniques virales © cholangio-
aicoolique aigue © hépatites carcinome
Voirar:ggatltes médicamenteuse O ampullome
O hépatites O cirrhose © compression
; P © autres : cirrhose extrinséque :
auto-immunes biliaire primitive, pancréatite
© maladie cholangites chronique,
de Wilson sclérosantes adénopathies
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Cholestase Cholestase

intrahépatique extrahépatique
I
[ |
Avec cytolyse Avec cytolyse
majeure minime ou modérée
} } /
Sérologies virales Fonction des résultats Fonction des résultats
VHA : [gM et orientation clinique : et orientation clinique :
VHB : AgHBs, IgMHBc, TDM TDM
ADN VHB IRM IRM
+ IgM anti-delta échoendoscopie
VHC : sérologie ;
+ ARN VHC ,
VHE : ARN VHE Anomalies
CMV, EBV = ADN du parenchyme
Paracétamolémie hépatique et/ou
des voies biliaires
Facteurs anti- intra-hépatiques

nucléaires, anticorps
anti-muscles lisses,

anticorps anti-LKM . .
Céruléoplasmine Diagnostic antimitochondries
PANCA

> Pas de cause trouvée : BIOPSIE HEPATIQUE




Hepatite medicamenteuse

« Symptomes non spécifigues: inconstamment

Fatigue, nauseées, douleurs abdominales, fievre
Amaigrissement, anorexie
Ictere

Arthralgies, €ruptions cutanées, €sosinophilie, fievre, atteinte d’autres
organes

Parfois asymptomatiques, parfois fulminantes
Formes chroniques

 Biologie : non spécifique (cytolyse et/ou cholostase)
« Mécanisme:

Atteinte toxique directe (! Inducteur enzymatique éventuel)
Immuno-allergique
Auto-immun rarement



Principales classes medicamenteuses
concernees : HEPATOX

Anticancereux

Cardiovasculaires

Antibiotiques et antifongiques
Antirétroviraux

Hypoglycémiants

Antalgiques

Immunosuppresseurs
Antiépileptiques (acide valproique)
Antidépresseurs

Etc.



L’1ctere aux urgences
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Alteration des tests hépatiques
chez un patient asymptomatique




1. Confirmer

 Un bilan sera envisage si la persistance de
I'alteration des tests hepatiques (elévation des
transaminases) est confirmée a 3 mois.



2. S1 confirme : bilan

1. anamnese et examen physique (insister sur les médicaments pris par le
patient)

2. recherche d'une maladie hépatique :

« échographie hépatique et, en cas de doute, CT scan ou RMN

« exclure trouble de la synthése et de I'excrétion hépatique : PTT, albumine,

bilirubine
* tests spécifiques :
« hépatite chronique B et C : sérologie virale

« hémochromatose: fer sérique, ferritine, saturation

- maladies auto-immunes : facteurs anti-nucléaires, anticorps anti-mitochondries,
anticorps anti-muscles lisses, dosage des immunoglobulines ...

« déficit en alpha 1 anti-trypsine
« maladie de Wilson : céruloplasmine, dosage du cuivre sérique

3. exclure des causes non-hépatiques a I'elévation des transaminases :
« maladie thyroidienne : dosage de la TSH
« maladie coeliaque : recherche des anticorps contre I'endomysium
« pathologie musculaire : dosage des CPK



Principale pathologie hepatique en
cause

« de loin le plus fréquent est la steatose
hépatique non alcoolique (associee a l'obesite
et autres facteurs du syndrome dit
metabolique) avec risque d'evolution vers la
fibrose, la cirrhose et hépatocarcinome



