Ictere



Deéfinition

» Coloration jaune des tissus (peau, sclérotiques,
frein de la langue) par depots 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

e |ctere
e SymptOmes associés

Fievre

Douleurs

Prurit

Amaigrissement
Antécédents familiaux
Prise de médicaments
Toxiques

Urines colorées: brunes
(hémoglobinurie), foncées

Selles décolorées

* Signes associés

Splénomeégalie

Signe de Courvoisier (grosse
vesicule)

Hépatomeégalie

Ascite

(Edemes

Lésions de grattage

Signes d’hypertension portale

Signes d’insuffisance
hépatocellulaire



Approche biologigue

* |ctere sur cholostase principalement
— augmentation des phosphatases alcalines
— hyperbilirubinémie conjuguée
* |ctere par cytolyse hépatique principalement
— augmentation de la bilirubine conjuguee
— augmentation des transaminases essentiellement
* |ctere hemolytigue
— augmentation de la bilirubine libre
— diminution de I'haptoglobine
— augmentation des LDH
— Anémie
— Hyperréticulocytose
— Urobilinogéne



Démarche diagnostigue




Couleur des urines, bilirubinémie conjuguée et non conjuguée
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Ictere a bilirubine non conjuguéege

absence de pigment dans les urines

 Production accrue de bilirubine :

— hémolyse (intra- ou extravasculaire): médicamentaaseenitale,
septique, transfusionnelle, par resorption d'hématparegirculation
extracorporelle, anémie microangiopathique

— érythropoiese inefficace
o Captation hépatique diminuée de bilirubine :
— meédicaments, jeline prolonge, sepsis, shunt portocaudfisance
cardiaque congestive, syndrome de Gilbert
e Diminution de la conjugaison de la bilirubine :

— syndrome de Gilbert (3 a 8%), syndrome Crigler-Nagag(), sepsis,
médicaments, maladies hépato-cellulaires acquisestiie¢parhose),
hépatite ischémique, hyperthyroidie, maladie de &ils



Anémies hemolytigues

Classification des anémies hémolytiques

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

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

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

(c) : congeénitales ; (a) : acquises.

RDP, Silvain, 2011



Ictere a bilirubine conjuguée

e Voies biliaires dilatées?
— Si oul : cholestase extrahépatique
— Si non : cholestase intrahepatique
e Cytolyse ?

— La cytolyse isolée est rare: syndromes de Dubin-
Johnson et de Rotor



Cytolyse hépatique isolée
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causes hereditaires

Syndrome de Dubin-Johnson

B autosomique récessive

§ mutation du gene ABCC?
codant pour MRP2

B bilan hépatique normal

B biopsie hépatique :
pigmentation noiratre du foie ;
histologie par ailleurs normale
B maladie bénigne

Hyperbilirubinémie conjuguée :

Syndrome de Rotor

B autosomique récessive

B défaut de captation
hepatique des anions

B bilan hepatigue normal

B biopsie hépatique :

pas de pigmentation du foie ;
histologie normale

B maladie bénigne



Cholestase

 Diminution de lI'excrétion hépatique par atteimtga-hépatique:
— atteinte familiale et héréditaire :

» cholestase bénigne intra-hépatique récidivantd &
* ictere de la grossesse

— maladies acquises :

* Maladies hepato-cellulaires (hépatite virale, hiépanedicamenteuse, hépatite alcoolique,
stéatohépatite non alcoolique, hépatite auto-immeingose)

e Cholestase d'origine médicamenteuse (contracewaisx)
* Sepsis
» Insuffisance cardiaque, ischémie
* Nutrition parentérale
* Infiltration maligne du foie
» Cirrhose biliaire primitive
» Obstruction biliaire extra- et intra-hépatique :
— Tumeur
— Sténose des voies biliaires
— Lithiases
— Angiocholite
— Pancréatite
— Parasitoses (ascaris, douve)
— Cholangite sclerosante



Hyperbilirubinémie

conjuguée
Voies biliaires Voies biliaires
non dilatées dilatées
Cholestase Cholestase
intrahépatique extrahépatique
Avec cytolyse Avec cytolyse
majeure minime ou modérée
} } /
© prise de toxique @ cancer primitif @ angiocholite
ou meltilcamlent : ou secondaire du foie © cancer
paracetamo © hépatites du pancréas
ol helpa’ute o chroniques virales © cholangio-
aicoolique aigue © hépatites carcinome
Veiral?ggatltes médicamenteuse © ampullome
O hépatit O cirrhose © compression
, epatites O autres : cirrhose extrinséque
auto-immunes biliaire primitive, pancréatite
© maladie cholangites chronique,
de Wilson sclérosantes adénopathies

RDP, Silvain, 2011



Cholestase Cholestase

intrahépatique extrahépatique
[
[ |
Avec cytolyse Avec cytolyse
majeure minime ou modérée
} } Y
Seérologies virales Fonction des résultats Fonction des résultats
VHA : IgM et orientation clinique : et orientation clinique :
VHB : AgHBs, IgMHBc, DM 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
PpANCA

> Pas de cause trouvée : BIOPSIE HEPATIQUE




L’ictere aux urgences
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