
Ictère 



Définition 

• Coloration jaune des tissus (peau, sclérotiques, 

frein de la langue) par dépôts de bilirubine 

suite à une hyperbilirubinémie  

• Visible dès que bilirubinémie > 1,8 mg/dl 

 

  





Tableau clinique 

• Ictère 

• Symptômes associés 

– Fièvre 

– Douleurs 

– Prurit  

– Amaigrissement  

– Antécédents familiaux 

– Prise de médicaments 

– Toxiques 

– Urines colorées: brunes 

(hémoglobinurie), foncées 

– Selles décolorées 

 

• Signes associés 

– Hépatomégalie 

– Signe de Courvoisier (grosse 

vésicule) 

– Splénomégalie  

– Ascite  

– Œdèmes  

– Lésions de grattage 

– Signes d’hypertension portale 

– Signes d’insuffisance 

hépatocellulaire 

Triade de Charcot: d+, fièvre, ictère 













Approche biologique 

• ictère obstructif ou sur cholostase :  
– hyperbilirubinémie conjuguée 

– augmentation des phosphatases alcalines 

• ictère par cytolyse hépatique :  
– augmentation de la bilirubine conjuguée 

– augmentation des transaminases essentiellement 

• ictère hémolytique :  
– augmentation de la bilirubine libre 

– diminution de l'haptoglobine 

– augmentation des LDH 

– anémie 

– hyperréticulocytose 

– urobilinogène  
 
 







Démarche diagnostique 





Examens complémentaires 

• Biologie 

• Echographie 

• Ct scan abdominal 

• Cholangio RMN ou écho endoscopie avec 

cholangiopancréatographie rétrograde 

• Biopsie hépatique 



Ictère à bilirubine conjuguée 

• Voies biliaires dilatées?  

– Si oui : cholestase extrahépatique 

– Si non : cholestase intrahépatique 

• Cytolyse ?  
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Complications hépatiques de 

l’allogreffé 



Hépatite médicamenteuse 
• Symptômes non spécifiques: inconstamment 

– Fatigue, nausées, douleurs abdominales, fièvre 

– Amaigrissement, anorexie 

– Ictère   

– Arthralgies, éruptions cutanées, ésosinophilie, fièvre, 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 



La responsabilité d’un médicament doit 

être envisagée à chaque fois que 

 

• un médicament connu pour être hépatotoxique est pris par le patient  

• un médicament nouvellement mis sur le marché est pris par le patient  

• le début de la prise du médicament date de plus de 8 jours et de moins de 4 

mois lorsque les manifestations hépatiques s’installent  

• l’arrêt de la prise du médicament date de moins de 15 jours lorsque les 

manifestations hépatiques s’installent  

• il s’agit de la reprise par inadvertance d’un médicament déjà pris et ayant 

été associé à des manifestations compatibles avec une hépatite dans le 

passé  

• il s’y associe une éosinophilie, ou une éruption cutanée ; 

• aucune des causes habituelles d’atteinte hépatique aiguë (virale, anoxique, 

vasculaire ou biliaire) n’est présente 

 



Principales classes médicamenteuses 

concernées : HEPATOX 
• Anticancéreux 

• Cardiovasculaires  

• Antibiotiques et antifongiques 

• Antirétroviraux  

• Hypoglycémiants  

• Antalgiques  

• Immunosuppresseurs  

• Antiépileptiques (acide valproïque) 

• Antidépresseurs  

• Etc. 



Le syndrome d’obstruction 

sinusoïdale 











Maladie du greffon contre l’hôte 

I. GVHD aiguë (au cours des 100 premiers jours suivant la greffe) 

- signes cutanés : rash maculopapuleux, érythrodermie généralisée, desquamatation, 

épidermolyse (bulles), prurit 

- atteinte hépatique : ictère,  transminases, insuffisance hépatique (DD:VOD) 

-     atteinte digestive : diarrhée, coliques douloureuses, ileus 

 

II. GVHD chronique (au-delà du 100e jour) 

-dermatite : sclérose, hyperpigmentation, alopécie, dystrophie des ongles 

brides limitant les mouvements articulaires (tableau de sclérodermie) 

-atteinte muqueuse : ulcérations bouche /SICCA, conjonctivite, kératite 

-atteinte digestive : malabsorption, insuffisance pancréatique 

-bronchiolite oblitérante 

-moelle osseuse : anémie, leucopénie, thrombopénie 

-atteinte hépatique chronique évoluant vers la cirrhose 





Ictère à bilirubine non conjuguée 



Anémies hémolytiques 
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L’ictère aux urgences 
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Altération des tests hépatiques 

chez un patient asymptomatique 



1. Confirmer 

• Un bilan sera envisagé si la persistance de 

l'altération des tests hépatiques (élévation des 

transaminases) est confirmée à 3 mois.  



2. Si confirmé : bilan 
1. anamnèse 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 synthèse et de l'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 à l'élévation des transaminases : 
• maladie thyroïdienne : dosage de la TSH 

• maladie coeliaque : recherche des anticorps contre l'endomysium 

• pathologie musculaire : dosage des CPK 
 



Principale pathologie hépatique en 

cause  

• Stéatohépatite non alcoolique 

• de loin la plus fréquente  

• associée à l'obésité et autres facteurs du 

syndrome dit métabolique avec risque 

d'évolution vers la fibrose, la cirrhose et 

hépatocarcinome  


