
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 (>30 

µM/L)

•  DD : 

– ingestion excessive de carotène

– traitement par quinacrine

– exposition excessive aux phénols
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Mécanismes de l’ictère



Hyperbilirubinémie non conjuguée



Hyperbilirubinémie conjuguée



Tableau clinique

• Ictère

• Symptômes associés

– Fièvre

– Douleurs

– Prurit 

– Amaigrissement 

– Antécédents familiaux

– Prise de médicaments

– Toxiques

– Urines colorées: brunes 

(hémoglobinurie), foncées

– Selles décolorées

• Signes associés

– Splénomégalie 

– Signe de Courvoisier (grosse 

vésicule)

– Hépatomégalie

– Ascite 

– Œdèmes 

– Lésions de grattage

– Signes d’hypertension portale

– Signes d’insuffisance 

hépatocellulaire











Approche biologique

• ictère cholostatique : 
– augmentation des phosphatases alcalines et des gGT

– hyperbilirubinémie conjuguée

• ictère hémolytique : 
– augmentation de la bilirubine libre

– diminution de l'haptoglobine

– augmentation des LDH

– anémie

– hyperréticulocytose

– urobilinogène 



Démarche diagnostique
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Ictère à bilirubine non conjuguée

absence de pigment dans les urines

• Production accrue de bilirubine :

– hémolyse (intra- ou extravasculaire): médicamenteuse, congénitale, 
septique, transfusionnelle, par résorption d'hématome, par circulation 
extracorporelle

– érythropoïèse inefficace : anémie non régénérative par hémolyse 
intramédullaire

• Captation hépatique diminuée de bilirubine et diminution de la 
conjugaison de la bilirubine  : 

– syndrome de Gilbert (3 à 8%) : diminution partielle de l’activité de la 
glucuronyltransférase d’origine génétique (mutation du promoteur de 
l’enzyme): bénin

– syndrome Crigler-Najja (rare) : déficit sévère en glucuronyltransférase 
(mutations du gène de l’enzyme): grave (risque d’encéphalopathie 
bilirubinique très élevé)





Anémies hémolytiques
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Anémies hémolytiques









AHAI



AH à anticorps chauds

• Formes d’AHAI les plus fréquentes

• Mode de révélation : le plus souvent clinique 

(syndrome anémique, urines foncées, ictère…)

• Forme primaire (environ 50 %):  anémie 

hémolytique isolée

• Formes secondaires : fréquentes et à rechercher 

systématiquement





AH à anticorps froids

• Signes cliniques déclenchés par le froid ou par les situations augmentant le 

complément (fièvre, traumatisme, chirurgie): hémolyse intravasculaire (urines 

« porto », douleurs lombaires, fièvre) et acrosyndrome (obstruction des 

microvaisseaux par des agglutinats d’hématies liées par des IgM).

• Maladies sous-jacentes de deux types :

– anémie hémolytique auto-immune à anticorps froids post-infectieuse 

(enfant ou adulte jeune : primo-infection virale virus d’Epstein-Barr, 

cytomégalovirus) ou infection bactérienne (mycoplasme). Guérit 

spontanément en quelques semaines avec l’infection.

– maladie des agglutinines froides : hémopathie B indolente (lymphome 

lymphoplasmocytique le plus souvent) où un clone médullaire produit 

l’IgM responsable de l’anémie hémolytique. 





Le test à l’antiglobuline est le nouveau nom du test de Coombs



Anémie microangiopathique



Physiopathologie

• Déficit protéine clivage 
(métalloprotéase de la famille 
ADAMTS synthétisée par le 
foie) du facteur VW

• Inhibiteur protéine clivage 
(protéase) du facteur VW

• Cancer et greffe de moelle : 
activité protéase normale   
(«PTT-like disease »)



Anémie hémolytique par déficit enzymatique



Anémie 

hémolytique 

d’origine 

médicamenteuse



Hémoglobinurie paroxystique 

nocturne
• Triade : hémolyse 

intravasculaire, haut risque de 

thrombose, atteinte moelle 

osseuse

• En cause : mutation clonale 

acquise sur le gène PIG-A, 

situé sur le chromosome X, 

empêchant l’ancrage sur la 

membrane ccellulaire de 

protéines protégeant de 

l’attaque du complément 



Ictère à bilirubine conjuguée

• Voies biliaires dilatées? 

– Si oui : cholestase extrahépatique

– Si non : cholestase intrahépatique

• Cytolyse associée ? 



Causes
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Cholestase par atteinte des gros 

canaux biliaires

• lithiase biliaire

• cancer du pancréas  

• cancer des voies biliaires



Lithiase biliaire

• douleur brutale et intense de l’hypocondre droit 

suivie d’une fièvre et d’un ictère : triade de 

Charcot typique de l’angiocholite lithiasique.

• Diagnostic : échographie abdominale



Cholécystite aiguë



Angiocholite aiguë



Cancer de la tête du pancréas

• ictère nu

• altération de l’état général

• Signe de Courvoisier (grosse vésicule)



Cholestase par atteinte des petits 

canaux biliaires

• hépatites immuno-allergiques médicamenteuses

• cholangite biliaire primitive 

• cholangite sclérosante primitive

• envahissement tumoral massif  primitif  ou 

secondaire du foie



Hépatites immuno-allergiques 

médicamenteuses

• Observée avec des antibiotiques (amoxicilline-

acide clavulinique,  macrolide)

• Tableau pseudo-angiocholitique : douleurs de 

l’hypocondre droit, fièvre et  cholestase 

anictérique ou ictérique. 

• Diagnostic : hyperéosinophilie,  chronologie et  

biopsie hépatique  



Cholangite biliaire primitive 

(cirrhose biliaire primitive)

• maladie auto-immune touchant principalement 

la femme. 

• cholestase chronique,  présence d’anticorps anti-

mitochondries de type M2 et cholangite 

destructrice non suppurée à l’examen 

histologique.

• prurit :  premier signe clinique de la maladie





Cholangite sclérosante primitive

• atteinte inflammatoire de cause inconnue 

touchant les gros canaux biliaires 

extrahépatiques et/ou intrahépatiques 

• cholestase chronique 

• diagnostic : cholangiographie IRM

• associée dans 70 à 80 % des cas à une maladie 

inflammatoire intestinale (rectocolite 

hémorragique, maladie de Crohn ou colite 

indéterminée)







Cholangite à IgG4

• augmentation des IgG4 sériques et  infiltrat 

inflammatoire à lymphocytes IgG4

• peut être associée à une pancréatite auto-

immune

• complications : sténoses inflammatoires serrées



Cholestase sans atteinte des canaux 

biliaires

• Hépatite aiguë virale

• Hépatite aiguë auto-immune

• Hépatite alcoolique aiguë

• Hépatite médicamenteuse

• Maladie de Wilson

• Cirrhose évoluée quelle que soit sa cause

• Infections bactériennes sévères



Hépatites virales



Hépatite B







Hépatite C





Hépatite virale E

• Devenue la première cause d’hépatite aiguë 

virale en Europe de l’Ouest

• Virus de la famille des Hepeviridae, genre 

Orthohepevirus (7 génotypes)



Histoire naturelle

1. Transmission

• Réservoir : nombreux mammifères domestiques et sauvages (porc, sanglier, 

cervidés, lapin)

• Contamination : par contact direct avec les animaux infectés ou par l’ingestion 

de viande et d’abats insuffisamment cuits; plus rarement, par des produits 

dérivés du sang

2. Infection aiguë

• période d’incubation : 2 à 6 semaines

• asymptomatique dans la majorité des cas

• hépatite cholestatique chez 5 à 30 % des patients, résolutive en 2 à 6 semaines

• apparition des IgM anti-VHE contemporaine du pic de cytolyse, restant 

détectables pendant 6 à 9 mois

• rarement : insuffisance hépatocellulaire (0,5 à 4%)



suite
3. Infection chronique

• chez des patients immunodéprimés infectés par les génotypes 3 et 4 

(notamment transplantés d’organes solides ou de cellules souches et patients 

d’oncologie sous chimiothérapie ou biothérapie immunosuppressive

• diagnostic : persistance de l’ARN viral dans le sang et/ou les selles des 

patients 3 mois après le diagnostic

• risque de fibrose hépatique rapidement évolutive et de cirrhose

4. Manifestations extra-hépatiques

• neurologiques : syndrome de Guillain-Barré, syndrome de Parsonage-Turner

– 5 à 11 % des syndromes de Guillain-Barré et plus de 10 % des syndromes de Parsonage-

Turner sont associés à une infection récente par le VHE dans les pays d’Europe de l’Ouest

• hématologiques : anémie arégénérative ou hémolytique, érythroblastopénie, 

thrombopénie, cryoglobulinémie

• rénales : insuffisance rénale aiguë, glomérulonéphrites avec ou sans 

cryoglobulinémie

• pancréatiques



Diagnostic

• Sérologie : Anticorps anti-VHE (EIA, ELISA) : 

IgM en cas d'infection aiguë

• Chez l’immunodéprimé : sensibilité de la 

sérologie moins bonne: test de détection directe 

du génome viral (RT-PCR)



Hépatite alcoolique





Hépatite aiguë auto-immune

• cytolyse chronique ou une hépatite aiguë 

cytolytique ictérique parfois fulminante. 

• diagnostic : association d’une cytolyse hépatique, 

d’anticorps antinucléaires et/ou antimuscles 

lisses (type 1) ou anti-LKM (type 2), d’une 

hypergammaglobulinémie et d’une hépatite 

d’interface (nécrose parcellaire) à a biopsie

• Complication des traitements par inhibiteurs des 

points de contact immunitaire







inhibiteurs des points de contact immunitaire



Toxicité hépatique



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





Principales classes médicamenteuses 

concernées : HEPATOX

• Anticancéreux

• Cardiovasculaires 

• Antibiotiques et antifongiques

• Antirétroviraux 

• Hypoglycémiants 

• Antalgiques 

• Immunosuppresseurs 

• Antiépileptiques (acide valproïque)

• Antidépresseurs 

• Etc.



Infections systémiques sévères

• Par inhibition des transporteurs canaliculaires 

par des cytokines pro-inflammatoires



Cirrhose 

















décompensation



Hyperbilirubinémie conjuguée sans 

cholestase

• Inhibition isolée du transport hépatocytaire de la 

bilirubine conjuguée dans la bile avec 

hyperbilirubinémie conjuguée sans cholestase

• En cause : mutations au niveau des transporteurs 

hépatocytaires de la bilirubine

• Deux syndromes extrêmement rares et bénins : 

le syndrome de Dubin-Johnson et le syndrome 

de Rotor



L’ictère aux urgences
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Défaillance hépatique



Définition de la défaillance 

hépatique selon Benhamou



Complications potentielles

• encéphalopathie et œdème cérébral

• hypertension portale (ascite)

• CIVD, troubles coagulation

• infections bactériennes et fungiques

• insuffisance rénale

• insuffisance respiratoire

• hypotension artérielle et état hyperdynamique

• désordres métaboliques



Principes généraux de la réanimation

1. recherche de l'étiologie

2. arrêt de tout toxique

3. détection précoce et traitement des complications

4. maintien du milieu intérieur (homéostasie)

5. discussion de la transplantation hépatique



Défaillance hépatique 

chez le patient cancéreux

• infiltration néoplasique

• infections

• traitements

• maladie veino-occlusive

• maladie du greffon contre l’hôte (GVHD)

• éventuelles affections associées comme une 

cirrhose hépatique



Infiltrations malignes : deux grands 

tableaux cliniques

• Faillite aiguë sur infiltration néoplasique diffuse

• Décompensation aiguë d’un foie métastatique



Infiltration néoplasique diffuse

• La faillite hépatique fulminante sur infiltration 

diffuse est rare

• Décrite pour divers cancers : sein, lymphome, 

poumon, estomac, pancréas, mélanome, colon, 

hépatome …

• Tableau peu spécifique : anorexie, asthénie, perte de 

poids, douleurs abdominales, ictère, encéphalopathie, 

coagulopathie, acidose lactique

• Pronostic très mauvais avec souvent décès endéans 

les 10 jours



Exemple

• Bilirubine : 36,8 mg/dl

• SGOT : 129 UI/l

• sGPT : 177 UI/l

• Ph Alc : 1701 UI/l

• Adénocarcinome 

bronchique



diagnostic

• Imagerie souvent peu contributive

• Histologie : infiltration tumorale massive des 

sinusoïdes hépatiques, des aires portales et des 

petits vaisseaux hépatiques >> ischémie



Décompensation aiguë d’une insuffisance hépatique 

métastatique chronique

• Hémorragie gastro-intestinale

• Traitement sédatif  ou analgésique

• Infections

• Surcharge protéique

• Déshydratation

• Constipation



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 

• de loin le plus fréquent est la stéatose hépatique 

non alcoolique (associée à l'obésité et autres 

facteurs du syndrome dit métabolique) avec 

risque d'évolution vers la fibrose, la cirrhose et 

hépatocarcinome 











Evaluer le degré de fibrose hépatique
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