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Liste des abréviations 

 

AAT  : Alpha-1 Antitrypsine 
ABCB11  : Gène codant pour la pompe d'exportation des sels biliaires 
ABCC3  : Gène impliqué dans la résistance multidrogue 
ALAT (ALT)  : Alanine Aminotransférase 
ANA  : Anticorps Antinucléaire 
ASAT (AST)  : Aspartate Aminotransférase 
ATP8B1  : Gène associé à la cholestase intra-hépatique familiale progressive 
CBP  : Cholangite biliaire primitive 
CHC  : Carcinome hépatocellulaire 
CSP  : Cholangite sclérosante primitive 
CVC  : Circulation veineuse collatérale 
DT2  : Diabète de Type 2 
GGT  : Gamma-Glutamyl Transférase 
GPI  : Glycosylphosphatidylinositol 
HAI  : Hépatite auto-immune 
HFE  : Gène associé à l'hémochromatose héréditaire 
HH  : Hémochromatose Héréditaire 
HTA  : Hypertension Artérielle 
ICA  : Insuffisance cardiaque aigue 
IDM  : Infarctus du myocarde 
LDH  : Lactate Déshydrogénase 
LKM  : Anticorps Microsomaux Foie-Rein 
LVBP  : Lithiase de la vésicule biliaire principale 
NAFDL (NAFLD)  : Stéatose Hépatique Non Alcoolique 
NASH  : Stéato-Hépatite Non Alcoolique 
OMI  : Œdème des membres inférieurs 
OMS  : Organisation mondiale de la santé 
PAL (ALP)  : Phosphatase Alcaline 
RHJ  : Reflux hépato jugulaire 
SCC  : Syndrome coronarien chronique 
VPP  : Valeur prédictive positive 
Vm  : Valeur moyenne 
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Le foie est un organe vital qui joue un rôle crucial dans de nombreuses fonctions 

corporelles, y compris la détoxification, la synthèse des protéines et la régulation du 

métabolisme des glucides, des lipides et des protéines. Les anomalies du bilan hépatique sont 

des troubles fréquents qui peuvent indiquer une maladie hépatique sous-jacente. 

L'épidémiologie des anomalies du bilan hépatique est un domaine de recherche 

important qui vise à comprendre la prévalence, la distribution et les facteurs de risque associés 

à ces troubles. Cette recherche peut contribuer à améliorer le diagnostic et le traitement des 

maladies hépatiques, ainsi qu'à prévenir les complications associées. 

Notre thèse porte sur le profil épidémiologique des anomalies du bilan hépatique. Nous 

nous intéressons aux caractéristiques démographiques et cliniques des patients atteints de ces 

troubles. 

Par ailleurs, cette étude s'attachera à explorer les principaux facteurs de risque associés 

aux anomalies du bilan hépatique, l'exposition à des toxines, la consommation d'alcool, les 

maladies infectieuses, les troubles métaboliques, et d'autres situations cliniques .  

Comprendre ces facteurs de risque permettra de mieux cibler les interventions 

préventives et thérapeutiques, et de fournir des recommandations adaptées pour la promotion 

de la santé hépatique. 

Enfin, cette analyse épidémiologique permettra de mettre en évidence les implications 

cliniques des anomalies du bilan hépatique, en termes de morbidité, de mortalité et de qualité 

de vie des patients. Une compréhension approfondie de ces implications aidera à améliorer la 

prise en charge clinique, à orienter les stratégies de dépistage, et à informer les politiques de 

santé publique visant à réduire la charge globale des maladies hépatiques. 

En somme, cette thèse sur le profil épidémiologique des anomalies du bilan hépatique 

vise à apporter des contributions significatives à la compréhension de l'impact de ces 

perturbations sur la santé publique, et à nourrir les réflexions pour optimiser les efforts de 

prévention, de diagnostic et de traitement des maladies hépatiques. 
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I. Patients 

1. Type de l’étude 
 

Notre étude est rétrospective , réalisée sur une période de 6 mois de juillet  à décembre  

2023 concernant  90 cas , présentant des anomalies du bilan hépatique. 

 

2. Lieu de l’étude 
 

Service de biochimie de l’hopital millitaire avicenne de marrakech 

 

3. Population d’étude 
 

Sont concernés par l’étude les patients présentant une anomalie du bilan hépatique . 

 

  3.1. Critères d’inclusion 

 

 Age > 18 ans . 

 Patients présentant au moins un paramètre du bilan hépatique , perturbé . 

 

   3.2 Critères d’exclusion 

 

 Age < 18 ans . 

 Dossiers incomplets . 
 

4. Taille de l’échantillon de la population étudiée 
 

Dans cette étude, le nombre de patients inclus dans l’enquête est de 90 présentant un 

bilan hépatique perturbé 

 



Profil épidemiologique des anomalies du bilan hépatique à l’Hôpital Militaire Avicenne Marrakech 

 

 
- 5 - 

II. Méthodes 

1. Paramètres étudiés 
 

Les paramètres du bilan hépatique standard : 

 ASAT 

 ALAT 

 PAL 

 GGT 

 BILLIRUBINE 

 

2. Analyse biologique : 

L’analyse d’un paramètre biochimique passe par 3 phases : 

 La phase pré-analytique : phase allant de la prescription à l’analyse. 

 La phase analytique : phase de la réalisation manuelle ou sur un automate. 

 La phase post-analytique : phase de validation, d’interprétation et de rendu du 

résultat. 
 

La phase pré-analytique :  
 

Correspond au processus qui s'écoule entre la prescription et l’analyse , elle comporte la 

préparation du patient et du matériel, l'acte de recueil d'un échantillon représentatif, sa 

conservation et son transport . 
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Elle se décompose en deux étapes: 
 

o La première ; souvent dans une structure hospitalière . Elle est prise en charge par le 

Prescripteur et le préleveur et inclut la prescription, le prélèvement et le transport de 

l’échantillon. 

Le prélèvement sanguin : se fait au niveau du pli du coude sur tube sec ou avec 

anticoagulant ( Héparinate de lithium ) 
 

o La deuxième , interne au laboratoire, devrait débuter par la réception et la validation de 

la qualité du prélèvement, sa centrifugation, sa conservation et son chargement sur 

l’analyseur. 

NB: Tout prélèvement hémolysé est à rejeter ( l’hémolyse augmente le taux de 

transaminases ) . 

Le délai avant analyse ne doit pas excéder 2 heures ( risque d’augmentation du taux de 

transaminases également ) . 

 

Phase analytique 

Il s’agit de l’étape technique proprement dite de l’analyse. Elle correspond à la série 

d’étapes permettant l’obtention d’un résultat lors de l’analyse de l’échantillon (vérification des 

contrôles, des réactifs (validité, conservation), préparation de l’automate (calibration, 

maintenance) , passage des contrôles , chargement des échantillons sur l’automate, application 

de la technique (respect scrupuleux des procédures et modes opératoires …) . 

Cette étape analytique est de mieux en mieux maîtrisée grâce aux progrès techniques 

réalisés dans le domaine des instruments et de l'automatisation . 

Cette étape est couronnée impérativement d’une validation technique et analytique  

effectuée par un technicien de laboratoire . 
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Phase post-analytique 

Il s’agit de toutes les étapes après l’analyse jusqu’à l’arrivé du compte rendu au clinicien 

comprenant : 

 l’expression des résultats : claire avec valeurs de référence et méthodes d’analyse 

précisées, 

 la validation biologique des résultats, 

 

 l’association chaque fois que possible de commentaires qui facilitent l’interprétation du 

bilan par le clinicien 

 le compte rendu d’analyses avec  en-tête du laboratoire et signature du biologiste, 

 la transmission des résultats : confidentialité et fiabilité du système de transmission. 

 

3. Analyse statistique : 
 

L’ensemble des données recueillies ont été saisi et analysés au moyen du logiciel Excel, 

les variables qualitatives ont été décrites par les moyennes avec les écartypes alors que les 

variables quantitatives ont été décrites par les effectifs et les pourcentages. 

 

4. Considérations éthiques : 
 

Le recueil des données a été effectué dans le respect de l’anonymat des patients et de la 

confidentialité de leurs informations. 
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I. Données démographiques 

 

1. Prévalence des bilans hépatiques perturbés 
 

Au cours de la période de l’étude (juillet à décembre 2023) 392 bilans hépatiques ont été 

demandés pour les patients hospitalisés au sein de l’HMA , 90 parmi  eux sont revenus 

anormaux. 

La prévalence de la perturbation du bilan hépatique au sein des malades hospitalisés au 

sein de l’HMA était de  22,9 % 

 

2. L’âge 
 

L’âge moyen des patients est de 52,5 +/- 14,5 ans avec des extrêmes allant de 23 ans à 

76 ans. On note un pic de fréquence au niveau de la tranche d’âge 60-79 ans représentant 46,6 

% de l’ensemble des patients. (Figure 1) 
 

 
Figure 1: Répartition des patients selon l'âge 
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3. Le sexe 
 

Dans notre série, 42 patients sont des femmes, soit 46,7 % , et 48 sont des hommes, soit 

53,3% . On note ainsi une légère prédominance masculine . (Figure 2) Avec un sex-ratio H/F de 

1,14  . 

 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe 
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II.  Etude clinique 
 

1. Les antécédents 
 

 

Figure 3 : Répartition des patients selon les antécédents 

 

33 patients n’ont rapporté aucun antécédent soit 36,7 % . 
 

Un antécédent de diabète type 2  a été trouvé chez 17 patients soit 18,9 % . 
 

Un antécédent de tabagisme a été trouvé chez 16 patients soit17,8 % . 
 

Un antécédent de douleur abdominale a été retrouvé chez 9 patients soit 10 % . 
 

Un antécédent d’ HTA a été trouvé chez 9 patients soit 10 % . 
 

Un antécédent d’alcoolisme a été trouvé chez 7 patients soit 7,8 % . 
 

Un antécédent d’ictère a été trouvé chez 7 patients soit 7,8 % . 
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Un antécédent de prise de médicament hépatotoxique a été trouvé chez 6 patients soit 

6,6 % . 

Un antécédent de voyage en zone d’endémie a été trouvé chez 3 patients soit 3,3 % . 
 

Un antécédent d’épistaxis a été trouvé chez 2 patients soit 2,2 % . 
 

Un antécédent d’hépatite B a été retrouvé chez un seul patient soit 1,1 % . 

 

2. Signes fonctionnels 
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Figure 4 : Répartition des patients selon les signes fonctionnels 

 

Les signes fonctionnels étaient multiples mais dominés par l’asthénie chez 30 malades 

(33,3%), la douleur abdominale chez 25 (27,7%), la fièvre chez 18(20%), l’amaigrissement chez 

17 (18,8%) ou encore les arthralgies chez 14 (15,5%), la douleur thoracique chez 11 (12 ,2%), la 

dyspnée chez 27 (11,1%) . 
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3. Signes physiques 

 

 

Figure 5 : Répartition des patients selon les signes physiques 

 

Les signes physiques qui revenaient le plus dans notre étude étaient , l’ictère chez 31 

malades (34,4%) , suivi par l’ascite chez 19 malades (21,1%) , puis l’hépatomégalie chez 15 

malades (16,6%) et les œdèmes des membres inférieurs chez 12 malades (13,3%) . 
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III. Etude biologique 
 

1. Répartition des anomalies biologiques 
 

Tableau I : Répartition des anomalies biologiques 

Anomalies biologiques hépatiques Effectif Pourcentage 
 
 
 

 
Transaminases 

 
>1,5 fois N < 10 N 

ASAT 61 67,7% 
ALAT 50 55,5% 

 
> 10 fois N 

ASAT 9 10% 
ALAT 8 8,9% 

 
Total 

ASAT 70 77,7% 
ALAT 58 64 ,4% 

Phosphatases alcalines élevées (PAL) 44 48,8% 
Gamma Glutamyl Transférase (GGT) 56 62,2% 
Bilirubinémie totale et/ou conjuguée 40 44,4% 

 

Valeurs de références du laboratoire : 
 

ASAT< 50 UI/L 

ALAT< 65 UI/L 

PAL : 40-129 UI/L 

GGT : 8-61 UI/L 

Billirubine totale : < 17 mg/L 

Billirubine Conjuguée : < 4 mg/L 

L’anomalie la plus fréquente dans notre série était la pérturbation des ASAT chez 70 

patients soit (77,7%) dont  9 parmi eux dépassent 10 fois la limite de la normale , suivie des 

ALAT chez 58 patients  (64,4%)  dont 8 parmi eux dépassent 10 fois la limite de la normale , 

puis la GGT  revenue pérturbée chez 56 patients soit (62,2%) et la bilirubinémie chez 40 patients 

soit 44,4% . 
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2. Répartition des syndromes biologiques 
 

 

Figure 6 : Répartition des syndromes biologiques 

 

Le syndrome de cytolyse était le plus fréquent , suivi du syndrome de cholestase et du 

syndrome mixte chez le même nombre de patients . 
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IV. Anomalies échographiques 
 

Les caractéristiques  échographiques des patients de notre série . 
 

59 patients parmi 90 de notre série ont eu une échographie abdominale soit 65 ,5 %  . 
 

Tableau II : Répartition des anomalies échographiques 

Les caractéristiques échographiques Nombre de cas Pourcentage 
Hépatomégalie 20 33 ,9% 

Ascite 15 25,4% 
Paroi vésiculaire épaissie 10 16,9% 

Nodule hépatique 9 15 ,2% 
Calcul vésiculaire 8 13,5% 

Echographie normale 7 16,6% 
Tronc porte dilaté 7 11 ,8% 
Foie stéatosique 6 10 ,1% 
Splénomégalie 5 8 ,5% 

Tuméfaction du pancréas 4 6,7% 
Circulation collatérale 4 6 ,7% 
Epanchement péritonéal 3 5% 

 

Seulement  7  parmi les 59 échographies abdominales qui ont été réalisées chez nos 

patients sont revenues normales soit (16,6%) tandis que les anomalies échographiques  les plus 

fréquentes étaient l’hépatomégalie puis l’ascite et la paroi vésiculaire épaissie . 
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Figure 7 : Nodule hépatique du segment VIII du foie, de contours réguliers et de                        
forme arrondie, mesurant 4,2 x 3,9 cm, d'échostructure hyperéchogène hétérogène sur un foie 

d'hépatopathie chronique. (Aspect hyperéchogène) 
 

 

Figure 8 : Image échographique montrant une lithiase vésiculaire chez  
une patiente de notre série 
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V.  Profil étiologique 
 

1. Les étiologies 

1

1

1

1

1

1

2

2

2

2

3

3

3

5

5

6

6

7

7

8

9

14

0 2 4 6 8 10 12 14 16

Abcès hépatique

Hyperthyroidie

LVBP

HAI

SCC

ICA

Hydrocholécystite

Maladie de crohn

Traumatisme abdominal

Métastase hépatique

Pancréatite lithiasique

Tumeur de la tete du pancreas

Paludisme

Choc septique

Hépatite virale

Foie cardiaque

Stéatose hépatique

Hépatite médicamenteuse

IDM

CHC

Cholecystite lithiasique

Cirrhose

Figure 9 : Répartition des patients selon les étiologies 

 

Les étiologies causales de la perturbation du bilan hépatique dans notre série  étaient 

dominées par la cirrhose , retrouvée chez 14 patients (15,5%) suivie de la cholécystite lithiasique 

chez 10 patients soit (11,1%) puis le carcinome hépatocellulaire chez 8 patients soit (8,9%) .
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2. Anomalies biologiques en fonction  des principales étiologies. 
 

Tableau III : Hypertansaminémies en fonction des étiologies 

Paramètres 
 
 

Etiologies 

 
Nombre

de 
cas 

ASAT ALAT 
1,5N-10N en UI/L 

 
> 10 N en UI/L 

 
1 ,5N-10N en UI/L 

 
> 10 N   en UI /L 

 
Cas Vm Cas Vm Cas Vm Cas Vm 

Dégénératives 24 21 209 UI/L±123 3 687  UI/L±68 21 281 UI/L±189 3 854 UI/L±115 
Pathologies des voies biliaires 18 18 115  UI/L±68 -            - 18 139 UI/L±96 - - 

Cardio-vasculaires 15 14 169 UI/L±65 1 643  UI/L 14 120 UI/L±115 1 70   UI/L 
Infectieuses 11 7 111 UI/L±58  4 804  UI/L±117 8 200 UI/L±226 3 896 UI/L±125 

Toxiques 7 6 251 UI/L±129 1 622  UI/L 6 345 UI/L±230 1 75  UI/L 
Métaboliques et endocriniennes 7 7 84 UI/L±31 -            - 7 179 UI/L±75 -            - 

Autres 5 5 155  UI/L±50 -            - 5 125 UI/L±34 -  
Auto-immunes 3 3 88  UI/L±17 -            - 3 151 UI/L±44 -  

 

      VM : Valeur moyenne 

            Les causes infectieuses  étaient responsables de la plus grande augmentation des transaminases avec une valeur moyenne de 804 

UI/L pour les ASAT et avec une valeur moyenne  de 896 UI/L pour les ALAT . 
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Tableau IV :   Moyennes des autres paramètres biologiques selon les étiologies . 

         
Paramètres 

 

Etiologies 

Nombre 

     de 

    cas 

 

PAL (UI/L) 

 

GGT (UI/L) 

 

BT(mg/L) 

 

BC(mg /L) 

Dégénératives 24 185 UI/L±147 165 UI/L±207 86  
mg/L±138 

54 mg/L±99 

Pathologies des 
voies biliaires 

18  267 UI/L±262 269 UI/L±328 93 
mg/L±119 

59  mg/L±83 

Cardio-
vasculaires 

15 109 UI/L ±72 123 UI/L±118 27 mg/L±41 14 mg/L±24 

Infectieuses 11 197 UI/L±149 210 UI/L±206 62 mg/L±67 43 mg/L±55 

Metaboliques et 
endocriniennes 

7 114 UI/L ±51 428 UI/L±409 29 mg/L±50 17 mg/L±37 

Toxiques 7 185 UI/L±121 187 UI/L±145 11 mg/L±5 4 mg/L±3 

Autres 5 80 UI/L±14 37 UI/L± 19 21 mg/L±9 5 mg/L±5 

Auto-immunes 3 116 UI/L±31 52 UI/L±48 15 mg/L±1 6 mg/L 

 

Les causes métaboliques ont été responsables de la plus grande augmentation des GGT 

avec une valeur moyenne de 428 UI/L tandis que les pathologies des voies biliaires ont été 

responsables de la plus grande augmentation des PAL avec une valeur moyenne de 267 UI/L et 

aussi de la Bilirubine totale 93 mg/l et de la Bilirubine conjuguée avec un valeur moyenne de 59 

mg /l . 
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I. Rappel anatomo physiologique du foie 
 

1. Anatomie du foie 
 

1.1. Anatomie descriptive [1, 4] 

Le foie est la plus volumineuse des glandes annexes du tube digestif. Son poids est de 

1400 à 1500 g . Il occupe la région de l’hypocondre droit, s’étendant du 5ème espace 

intercostal vers le bas, dans l’alignement du centre de la clavicule, jusqu’au rebord costal droit. 
 

L’anatomie morphologique « classique » du foie individualise deux lobes principaux 

(droit et gauche) et deux lobes accessoires (carré et caudé ou de Spigel). Il a trois faces : 

 Face supérieure ou diaphragmatique 

 Face inférieure ou viscérale : Elle est parcourue par trois sillons qui dessinent 

grossièrement la lettre H 

 Face postérieure 

 

1.2. Anatomie fonctionnelle [1, 3, 4, 5] 

L’anatomie fonctionnelle est fondée sur la vascularisation à l’intérieur du parenchyme. 

Le foie est un organe porte, c’est-à-dire interposé entre deux circulations veineuses : la 

circulation porte et la circulation cave par l’intermédiaire des veines sus-hépatiques. 
 

L’apport sanguin hépatique est double par : 
 

 La veine porte qui draine le territoire splanchnique (veine splénique, veine 

mésentérique supérieure et veine mésentérique inférieure) et apporte les 2/3 du 

volume sanguin hépatique ; 

 L’artère hépatique issue du tronc cœliaque. 
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L’ensemble veine porte - artère hépatique constitue, avec le canal cholédoque, le 

Pédicule hépatique. La ramification de ce pédicule permet d’isoler 8 segments. La numérotation 

de ces segments a été déterminée par Couinaud, en partant du centre vers la périphérie  (Figure 

1). 
 

 

Figure 10 :  Vascularisation du foie et délimitation des segments 

 

Le sang quitte le foie par trois veines sus-hépatiques principales (droite, médiane et 

gauche) et des veines accessoires qui drainent le segment 1 (ou lobe de Spigel). Les veines 
 

sushépatiques principales délimitent 4 secteurs composés chacun de 1 à 2 segments : 

latéral gauche (segments 2 et 3), paramédian gauche (segment 4), paramédian droit (segments 

5 et 8) et latéral (ou postérieur) droit (segments 6 et 7). Elles se jettent dans la veine cave 

inférieure. 
 

L’organisation hépatique est lobulaire. La plus petite unité opérationnelle est l’acinus 

(figure 2). 



Profil épidemiologique des anomalies du bilan hepatique à l’Hôpital Militaire avicenne Marrakech 

 

 
- 25 - 

 

 

Figure 11 : Aspect tridimentionnel du lobule hépatique 

 

On y distingue les cellules suivantes : 

 la cellule parenchymateuse : l’hépatocyte (représentent 60 % de la masse cellulaire) 

 les cellules sinusoïdales composées de : 
 

o cellules endothéliales, 

o cellules de Kupffer, 

o cellules étoilées du foie également dénommées cellules de Ito ou cellules 

périsinusoïdales et 

o Lymphocytes associés du foie. 

La matrice extracellulaire, très structurée, est composée de collagène, de 

glycoprotéines,de glycosaminoglycanes et de protéoglycanes. La synthèse de ces constituants se 

fait par toutes les cellules du foie à différents degrés, principalement les cellules étoilées [2]. 
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L’innervation hépatique est assurée par un plexus de fibres sympathiques et 

parasympathiques, qui pénètre dans le foie avec l’axe artérioportal. Ce plexus se termine au 

contact de l’aire centro-lobulaire [4]. 

 

2. Anatomie des voies biliaires 

 

2.1. Les voies biliaires intra hépatiques 

Les cellules hépatiques déversent la bile dans les premières structures biliaires qui sont 

les ductules (également appelés cholangioles). La bile se déverse ensuite vers les canaux 

biliaires interlobulaires, puis dans les canaux biliaires septaux. 
 

Ces petits canaux biliaires situés dans les espaces portes forment ensuite les premiers 

canaux biliaires de grande taille qui sont les canaux segmentaires. 

 

2.2. Les voies biliaires extra hépatiques 

A la sortie du foie, les canaux biliaires droit et gauche forment la voie biliaire principale. 

 

2.3. Voie biliaire accessoire 

C’est la réunion du canal cystique et du canal hépatique commun. Le cholédoque 

traverse la tête du pancréas et se termine  au niveau de l’ampoule de Vater à la partie interne du 

deuxième duodénum.(Figure 3) 
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Figure 12 : Anatomie biliaire 

 

3. Physiologie du foie et des voies biliaires [2, 3, 4, 6] 
 

3.1. Physiologie du foie 

 

 Réservoir de sang : 

Le foie reçoit environ 1500 ml/min du sang. Il en contient en permanence 450 ml (10%du 

volume sanguin) et peut s'expandre 1,5l en cas d'insuffisance cardiaque. 
 

 Rôle immunitaire : 

Le foie joue un rôle dans la régulation de la réponse immunitaire grâce au vaste réseau 

de vaisseaux lymphatiques qui le draine ainsi qu’aux macrophages hépatiques (cellules de 

Kupffer). 
 

Les cellules de Kupffer interviennent dans les fonctions immunitaires par leur propriété 

de phagocytose d’agents infectieux et de cellules tumorales. 
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 Fonction métabolique : 
 

 Métabolisme glucidique : le foie joue un rôle important dans le maintien de la glycémie 

par : 
 

 Le stockage du glucose sous forme de glycogène (glucogénogenèse) ; 

 La libération du glucose à partir du glycogène (glycogénolyse); 

 La synthèse du glucose à partir d'acides aminés et d'acides gras (néoglucogenèse) 
 

 Métabolisme lipidique : le foie assure la synthèse et la dégradation des lipides par : 

 L’oxydation des acides gras (production d'énergie) ; 

 La synthèse des lipoprotéines (transport des lipides) ; 

 La synthèse du cholestérol (hormones surrénaliennes, ovariennes et testiculaires) ; 

 La transformation du glucose et des protéines en graisse (stockage). 

 Métabolisme protidique : le foie assure : 

 La désamination et la transamination ; 

 La synthèse de l'urée (élimination de l'ammoniaque) ; 

 La synthèse de près de 90% des protéines  plasmatiques (albumine…). 
 

 Autres fonctions : le foie joue aussi un rôle important dans : 

 Le stockage de certaines vitamines : vitamine A, D, B12 

 La synthèse de certains facteurs de la coagulation: 

o dépendants de la vitamine K : II, VII, IX, X 

o indépendants de la vitamine K : V 
 

 Le stockage du fer non contenu dans l'hémoglobine (lié à la ferritine) 

 Le métabolisme de certains médicaments et hormones 

 Excrétion biliaire : le foie est une glande digestive exocrine par sa sécrétion de bile, 

acheminée par les canaux biliaires vers le duodénum. Il synthétise environ 600 à 1200 

ml de bile par jour. 
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3.2. Physiologie des voies biliaires [2, 4] 

La bile est une solution aqueuse, iso-osmotique par rapport au plasma, contenant moins 

de 5 % de solides. Elle est élaborée initialement dans les hépatocytes, puis modifiée par les 

activités de sécrétion et de réabsorption des cholangiocytes (cellules épithéliales biliaires). Le 

principal déterminant de la formation de la bile est un processus de filtration osmotique dû au 

transport actif des acides biliaires et de solutés osmotiquement actifs. 

La fonction biliaire conditionne l’absorption intestinale des lipides, des graisses 

alimentaires et des vitamines liposolubles (vitamines A, D, E et K, par exemple), assure 

l’homéostasie du cholestérol et l’élimination de différents produits de dégradation, comme ceux 

de l’hémoglobine, sous forme de bilirubine. La bile est la voie d’excrétion principale des 

métabolites toxiques. 

 

II. Principaux paramètres du bilan hépatique 
 

1. Les transaminases: rappels physiologiques et biochimiques 

 

1.1. Définitions et caractéristiques 

Les transaminases sont deux enzymes qui permettent le transfert d’un groupe aminé 

d’un acide alpha-aminé (alanine, aspartate) à un acide alpha-cétonique (acide pyruvique et 

oxaloacétique). 
 

 L’aspartate aminotransférase (ASAT) : enzyme mitochondriale et cytosolique ubiquitaire, 

elle est retrouvée dans le foie mais aussi dans les cellules myocardiques, les reins, le 

cerveau, le pancréas, les muscles squelettiques, etc. 

 L’alanine aminotransférase (ALAT) : enzyme cytosolique, présente en majorité dans les 

hépatocytes et plus accessoirement au niveau rénal et musculaire. 

La demi-vie de ces enzymes dans le sérum est faible, plus courte pour les ASAT (environ 

17 heures) que les ALAT (environ 45 heures) (7). 
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L’augmentation des transaminases dans le sang témoigne soit de la destruction des 

cellules qui les contiennent soit d’une altération de la perméabilité membranaire. La nécrose 

n’est donc pas obligatoire et elle n’est pas non plus corrélée à l’augmentation des 

aminotransférases et à l’étendue des lésions (8). 

Pour interpréter ces résultats biochimiques, il est nécessaire de connaitre les facteurs 

physiologiques susceptibles de modifier leurs activités, comprendre comment sont établies les 

valeurs normales de référence et connaitre les caractéristiques de performance des dosages. 

 

1.2. Facteurs modifiants l’activité des transaminases 

Le sexe et l’âge sont des facteurs de variation physiologiques de l’activité des 

transaminases (9). Chez l’homme, les transaminases sont plus élevées que chez les femmes. 

Chez l’adolescent, l’activité des ASAT est supérieure à celle des ALAT puis ce rapport s’inverse  

vers 15 ans chez l’homme et vers 20 ans chez la femme . Ensuite, jusqu’à l’âge de 60 ans le 

rapport reste identique (ALAT/ASAT>1) puis tend à s’équilibrer chez les sujet âgés 

(ALAT/ASAT=1). On observe donc une diminution de l’activité des ALAT chez le sujet âgé par 

rapport à l’adulte jeune (10). 

Certaines données dans la littérature suggèrent d’adapter les valeurs normales chez le 

sujet de plus de 60 ans mais en pratique les laboratoires ne modifient pas ces normes par 

rapport à l’adulte (11,7). 

La variabilité intra individuelle peut être importante au cours d’une même journée et 

d’un jour à l’autre (de 16% jusqu’à 45% en cas d’hépatopathie chronique). L’augmentation de 

l’IMC peut faire augmenter les transaminases jusqu’à 50% et l’exercice physique intense peut 

également être responsable d’une augmentation considérable des ASAT (7,9). 

L’hémolyse et les pathologies musculaires peuvent faire augmenter l’activité des ASAT et 

des ALAT avec un rapport ASAT/ALAT>1. Aussi, une mauvaise conservation des prélèvements 

sanguins ou un retard d’analyse peut également être responsable d’une augmentation des 

transaminases (12). 
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1.3. Normes et valeurs diagnostiques 

Une élévation anormale des transaminases est définie comme une valeur supérieure à la 

valeur normale haute de référence. L’intervalle des valeurs physiologiques est fourni par les 

laboratoires et peut différer en fonction de la méthode de dosage et de la population concernée. 

           La grande variabilité de techniques et des normes définies par les laboratoires incite à 

exprimer les résultats des transaminases en multiples des valeurs normales plutôt qu’en valeur 

absolue (7). En plus de minimiser les variations entre les laboratoires, cette méthode permet de 

caractériser les augmentations faibles, modérées ou sévères. 
 

Selon les données de la littérature, on peut définir les perturbations des transaminases 

de la manière suivante : 

 Les augmentations légères : inférieures à 5 fois la normale (13,15,7). 

 Les augmentations modérées : entre 5 à 15 fois supérieures à la limite supérieure de la 

normale (13,14,7). 

 Les augmentations sévères : au delà de 15 fois la limite supérieure de la normale 

(13,4,7) . 

Les perturbations des transaminases sont également classées selon qu’elles soient 

chroniques ou aigues. On définit la chronicité par une persistance de la perturbation au-delà de 

6 mois. Cela concerne majoritairement les augmentations faibles à modérées. En revanche, les 

augmentations sévères des transaminases sont habituellement associées à des hépatites aigues 

(16,17). 

Le choix de la valeur normale haute par le laboratoire est important puisqu’il va 

déterminer la sensibilité et la valeur prédictive positive. Si ce seuil est abaissé, la sensibilité 

augmente mais la valeur prédictive positive (VPP) diminue puisque davantage de sujets sains 

seront détectés comme ayant un résultat anormal. De la même façon, un seuil plus élevé 

diminue la sensibilité et augmente la VPP. 

Les transaminases sont peu spécifiques de la souffrance hépatique puisque de nombreux 

autres facteurs peuvent entrainer une augmentation de leurs taux sériques. La spécificité est 
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meilleure pour les ALAT qui sont préférentiellement situées au niveau des hépatocytes. En 

revanche, ces marqueurs ont une bonne sensibilité. 

A ce jour, les transaminases restent les marqueurs de choix de l’atteinte hépatique et la 

sensibilité et la spécificité augmentent lorsqu’ils sont associés avec d’autres marqueurs tels que 

les Gamma-GT (GGT) ou les phosphatases alcalines (PAL) pour la détection des maladies du foie 

(7). 
 

Une augmentation importante des ALAT n’est pas forcément corrélée à un mauvais 

pronostic. Il n’y a qu’une faible association entre le degré de nécrose hépatocytaire et 

l’importance de l’élévation des transaminases (18). Aussi, un retour rapide vers la normale de 

l’activité des transaminases sériques lors d’évènement aigu peut-être synonyme d’une 

diminution des hépatocytes viables et donc s’avérer de mauvais pronostic (47) . 

Il faut noter que le foie est doté d’un haut potentiel de régénération qui est la capacité à 

reconstituer sa masse tissulaire et sa fonction hépatique après une agression telle qu’un 

traumatisme, une résection partielle ou une occlusion portale. Cette régénération ne se fait pas 

dans le sens d’une reconstitution anatomique de la partie lésée mais plutôt d’une reconstitution 

de la masse hépatocytaire globale initiale dans le but d’une normalisation de la fonction 

hépatique. Après une hépatectomie partielle par exemple, le lobe réséqué du foie ne se 

reconstitue pas; à la place, le tissu hépatique résiduel s’hypertrophie pour retrouver le volume 

total initial. (37 , 38) 

Notons aussi que des valeurs normales n’excluent pas une atteinte hépatique 

significative . 
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2. Autres paramètres du bilan hépatique 
 

2.1. les phosphatases alcalines (PAL) 

L’augmentation de l’activité phosphatase alcaline du sérum est l’élément clé du 

syndrome de cholestase. Les phosphatases alcalines sont des métalloprotéinases localisées à la 

membrane plasmique. Le site actif est orienté du côté de la lumière. Elles sont ancrées dans la 

membrane par un groupement GPI. Leur activité consiste à cliver un groupement phosphate et 

leurs substrats comprennent un grand nombre de substance (protéines, nucléotides). Il en 

existe 3 isoformes, chacune codée par un gène différent : celle du placenta, celle de l’intestin et 

une forme non-spécifique de tissu, trouvée en grande quantité dans les tissus ayant des 

fonctions d’échange ou de transport soutenues comme le rein, l’intestin et le foie. Dans le foie 

normal, elles sont localisées particulièrement au voisinage du canalicule biliaire et dans la 

membrane plasmique des cholangiocytes.(48)  

Cette activité enzymatique peut augmenter dans le sérum dans 3 principales 

circonstances : la cholestase, la fin de la grossesse (elle est d’origine placentaire) et 

l’augmentation de la construction osseuse. Cette dernière peut paradoxalement s’associer aux 

lésions ostéolytiques. Au cours de la cholestase, l’expression des phosphatases alcalines 

augmente au niveau de la membrane du pôle sinusoïdal des hépatocytes et dans le cytoplasme 

des cholangiocytes. L’augmentation dans le sérum pourrait résulter à la fois de cette induction 

et de cette redistribution des phosphatases alcalines à la membrane plasmique du pôle 

sinusoïdal et aussi de sa désinsertion de la membrane sous l’effet détergent des acides biliaires 

en excès. Au cours de la cholestase, l’augmentation des phosphatases alcalines n’est pas 

brutale et le retour à une activité normale est lent après la levée de la cause (18). Ce fait et 

d’autres arguments indiquent qu’il ne s’agit pas d’un simple passage par régurgitation de 

constituants biliaires dans le sérum. 
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Figure 13 : Activité de la phosphatase alcaline en fonction de l’âge et du sexe. 

 

2.2. Gamma-glutamyl transferase (GGT) 

Cette enzyme est également localisée dans la membrane des cellules d’un grand nombre 

de tissus incluant le foie, le pancréas, le rein et les voies biliaires. Sa fonction est de transférer 

un résidu gamma-glutamyl à un autre peptide ou acide aminé. Le substrat le plus abondant est 

le glutathion. 

Toutes les atteintes hépatiques et biliaires peuvent augmenter l’activité sérique de cette 

enzyme et ce de façon parfois très marquée. L’augmentation de la GGT est un test assez 

sensible de consommation excessive d’alcool ou de syndrome métabolique. Comme ces 

dernières circonstances sont fréquentes dans la population générale, l’augmentation de la GGT 
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manque totalement de spécificité pour le diagnostic de cholestase. Au cours de la cholestase, 

l’augmentation de la GGT est fortement associée à la prolifération ductulaire (ou cholangiolaire) 

que l’on observe en cas d’obstruction ou de destruction des voies biliaires, mais qui manque en 

cas de cholestase par atteinte canaliculaire (19). L’augmentation de l’activité sérique résulte 

probablement aussi, comme pour les phosphatases alcalines, d’une libération de la membrane 

cellulaire par l’action détergente des acides biliaires (49). 

Le principal intérêt de la détermination de l’activité de la GGT sérique est d’attribuer une 

augmentation des phosphatases alcalines à une maladie du foie ou des voies biliaires et non pas 

à une atteinte osseuse. On doit prendre garde à ne pas conclure par excès à une cholestase en 

cas d’augmentation isolée de la GGT ; une telle hypothèse ne peut être retenue en l’absence 

d’une cause claire d’atteinte biliaire. Le second intérêt de la détermination de la GGT en cas de 

cholestase naît d’un résultat normal ou très peu élevé. En effet, cela suggère l’absence de 

prolifération ductulaire. Ce type de cholestase sans prolifération ductulaire est rencontré en cas 

de cholestase familiale progressive ou de cholestase récurrente bénigne de type 1 (dues à une 

atteinte d’ATP8B1) ou de type 2 (dues à une atteinte de ABCB11) (20). 

 

2.3. Bilirubinémie 

La bile est d'abord produite par les hépatocytes, les cellules du foie, puis elle subit des 

modifications continues grâce aux activités de sécrétion et de réabsorption des cellules 

épithéliales des voies biliaires. Après sa sécrétion par le foie, la bile hépatique suit un parcours 

graduel à travers les canalicules biliaires et les petits canaux biliaires pour finalement parvenir à 

la vésicule biliaire. Dans cet organe, une partie de la bile est stockée temporairement. Par la 

suite, la bile est libérée de manière contrôlée à partir de la vésicule biliaire grâce au canal 

cholédoque, avec l'ouverture intermittente du sphincter d'Oddi. (39 ,40) 

La bilirubine non conjuguée, liée à l’albumine, ne peut être filtrée dans le globule rénal. 

La bilirubine conjuguée est éliminée par filtration glomérulaire et réabsorption et sécrétion 

tubulaire. Sa clairance plasmatique est d’environ la moitié de celle de la créatinine. 
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Chez le sujet normal, la concentration sérique de bilirubine totale est inférieure à 

17µmol/L ; 

Les ¾ de la bilirubine sérique sont non conjugués et ¼ est conjugué à l’acide 

glucuronique. 

L’augmentation de la bilirubine dans le sérum est visible par l’œil au niveau des parties 

claires des téguments (peau blanche et sclérotique) sous forme d’un ictère lorsque la 

concentration de la bilirubine dépasse 40 µmol/L. En cas d’ictère, des urines claires indiquent 

qu’il s’agit principalement d’une augmentation de la bilirubine non conjuguée. Des urines très 

foncées indiquent une hyperbilirubinurie conjuguée, due à une hyperbilirubinémie en l’absence 

de concentration marquée des urines. 

Une hyperbilirubinémie non conjuguée ne peut s’expliquer par une cholestase (21). 

À l’inverse, en théorie, une hyperbilirubinémie conjuguée ne signifie pas nécessairement 

une cholestase : les syndromes de Rotor et de Dubin-Johnson peuvent l’expliquer par un simple 

trouble du transport de la bilirubine. En pratique, l’extrême rareté de ces 2 syndromes rend 

l’hyperbilirubinémie conjuguée synonyme d’une cholestase (50). Une cholestase peut être 

présente sans ictère, puisque le métabolisme de la bilirubine est (relativement) indépendant de 

celui des acides biliaires qui, lui, est directement en cause dans la cholestase. En fait, la 

présence ou l’absence d’ictère pour un degré similaire de cholestase n’est pas toujours facile à 

expliquer. En cas d’ictère sans obstruction biliaire complète, cette discordance s’explique 

probablement par l’association de plusieurs facteurs à la cholestase ; par exemple : 
 

1) une hyperhémolyse associée constitutionnelle ou acquise qui augmente la charge en 

bilirubine 

2) un défaut associé constitutionnel (polymorphisme génétique) ou acquis (inflammation) 

des transporteurs propres de la bilirubine ; 

3) une insuffisance rénale qui diminue la clairance plasmatique de la bilirubine conjuguée. 
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Les médicaments, utilisant les mêmes voies métaboliques que la bilirubine, peuvent 

provoquer un ictère à bilirubine non conjuguée, par simple compétition. C’est en particulier le 

cas de certains inhibiteurs de protéase du virus de l’immunodéficience humaine (51). 

Excepté en cas d’atteinte de la glucuro-conjugaison (syndromes de Gilbert ou de Crigler-

Najjar), une hyperbilirubinémie non conjuguée est toujours associée à une hyperbilirubinémie 

conjuguée (21). 

La charge en bilirubine non conjuguée pourrait en effet induire : 

1) une augmentation de l’efflux de bilirubine conjuguée par ABCC3 de la membrane 

sinusoïdale, et/ou 

2) une saturation de l’excrétion canaliculaire de la bilirubine conjuguée alors que la limite 

de saturation de la glucuro-conjugaison n’est pas atteinte. On estime que l’anomalie 

porte principalement sur le métabolisme de la bilirubine conjuguée lorsque la fraction de 

cette dernière dans le sérum est supérieure à 75 % du total de la bilirubinémie (ce qui 

correspond approximativement à la proportion normale). 
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III.  Etiologies des anomalies du bilan hépatique 
 

1. Prédominance hépatocellulaire 
 

Il existe un chevauchement entre les valeurs de transaminases rencontrées dans les 

différentes pathologies hépatiques (cf. tableau 4). La gravité d’une pathologie ne peut donc pas 

se mesurer uniquement sur ces valeurs, mais doit englober tout le contexte clinique. (26) 

 

Tableau V : Valeurs de transaminases selon différentes pathologies hépatiques. 

 

 

1.1. Etiologies d’une élévation modérée à sévère des transaminases (>5x la norme) 

Des valeurs très élevées des transaminases suggèrent une atteinte ischémique ou 

toxique , moins fréquemment des hépatites virales. 

Il n’existe pas de marqueur spécifique afin de déterminer une cause ischémique ou 

toxique. La suspicion se base sur l’anamnèse médicamenteuse (y compris phytothérapie, 

médicaments « over the counter », substances illicites, toxines) et le contexte clinique (sepsis, 

état de choc). Le cas d’une intoxication au paracétamol fait figure d’exception et le dosage de la 
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paracétamolémie permet d’ajuster la stratégie thérapeutique. Il faut relever, que la diminution 

seule des transaminases, après une élévation drastique n’est pas significative, car la cinétique 

biologique d’une nécrose hépatocellulaire massive et d’une résolution peut être identique. (26) 
 

Les causes d’élévation importante des transaminases sont résumées dans le tableau 6. 
 

Tableau VI : Etiologies d’une élévation modérée à sévère des transaminases. 26, 27, 28, 29, 30 

 
 

 Hépatite alcoolique 

L’hépatite alcoolique peut, très rarement, causer des élévations importantes des 

transaminases de manière aiguë ou aiguë sur chronique. La présentation clinique la plus 

fréquente survient sur un terrain de cirrhose et est grevée d’une importante mortalité. Le profil 

biologique, appuyé par une anamnèse compatible, permet d’orienter le diagnostic. 

Typiquement, un ictère est présent et les transaminases  sont moyennement élevées .   

Le rapport ASAT/ALAT est souvent >1. Par ailleurs, il est primordial de se rappeler que le taux 

de transaminases n’est pas corrélé à la sévérité d’une hépatite alcoolique et que les valeurs de 

bilirubine et du TP se révèlent bien plus fiables dans cette situation. Le score de Maddrey est 
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utilisé comme élément pronostique dans cette pathologie dont la mortalité est proche de 50%. 

L’anamnèse, le status et surtout la biopsie permettent de diagnostiquer une hépatite alcoolique 

aiguë. 
 

 Hépatites virales 

Dans les cas des hépatites virales aiguës, l’élévation puis la diminution des 

transaminases précèdent celle de la bilirubine. Toutes les hépatites virales (A ; B ; C ; D ; E) 

peuvent causer une élévation importante des transaminases, bien que l’augmentation 

provoquée par l’hépatite C soit souvent moins importante que celle de l’hépatite A ou B. La 

présentation clinique est souvent aspécifique (fièvre, arthralgies, fatigue) mais peut aussi être 

plus spécifique d’une atteinte hépatique et accompagnée d’un ictère. La présence de 

symptômes est plus fréquente dans le cas d’hépatite aiguë A (80% des patients adultes) ou B 

(30-50%) que dans l’hépatite C aiguë (20%). L’anamnèse d’une exposition à risque n’étant pas 

systématique, le diagnostic repose sur la sérologie. (26) Il est important de rappeler que 

l’hépatite E est considérée en Suisse comme une zoonose et que la sérologie peut parfois se 

révéler négative, raison pour laquelle une détection par PCR dans le sang et/ou les selles est 

parfois nécessaire afin de confirmer le diagnostic.(52) 
 

 Obstruction biliaire aiguë 

L’obstruction aiguë des voies biliaires peut également provoquer une ascension 

importante des transaminases. La clinique est typique et l’échographie permet en général de 

poser le diagnostic. Après la levée de l’obstacle, la normalisation des tests hépatiques est 

rapide. 

1.2. Etiologies d’une élévation légère des transaminases (<5x la norme) 

Il s’agit de la découverte la plus fréquente en médecine ambulatoire. Il est proposé, dans 

le cas d’une élévation minime des transaminases, surtout dans le cas d’une élévation isolée de 

l’ASAT, de chercher une cause extra hépatique , d’arrêter une éventuelle consommation d’alcool 

et/ou de substances hépatotoxiques et d’effectuer un contrôle de ces valeurs. Néanmoins, un 
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second test normal ne permet pas d’exclure une hépatopathie sous- jacente et il est 

recommandé de chercher parallèlement les causes les plus fréquentes d’altération des tests 

hépatiques (26) . 
 

 Médicaments et hépatotoxiques 

La plupart des médicaments peuvent être associés à une élévation des tests hépatiques . 

(27) Les médicaments les plus fréquemment impliqués sont les anti- inflammatoires non-

stéroïdiens, les statines, les anti-épileptiques, les antibiotiques et les antituberculeux. (31) Il est 

primordial de réaliser une anamnèse chronologique minutieuse et de chercher les préparations « 

over the counter » et phytothérapeutiques ainsi que l’exposition à des toxines (colles, solvants, 

champignons) ou encore l’usage de drogues illicites. 

Les types de médicaments les plus en cause sont classifiés dans le tableau 7 selon le 

profil biologique rencontré. (32) 
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Tableau VII : Etiologies et profils biologiques d’hépatopathie d’origine médicamenteuse. 

 
 

 Stéatopathie non-alcoolique (Non-Alcoholic Fatty Liver Disease, NAFLD) 

Par définition, la NAFLD requiert la mise en évidence d’une stéatose hépatique, soit par 

imagerie soit par biopsie, ainsi que l’exclusion d’une cause secondaire. La NAFLD est classifiée 

histologiquement en stéatose hépatique (Non-Alcoholic Fatty Liver, NAFL) et en stéato-hépatite 

non-alcoolique (Non-Alcoholic SteatoHepatitis, NASH). 

La NASH est définie par la présence d’une stéatose hépatique et, contrairement à la 

NAFL, à des lésions hépatocellulaires sous la forme de ballonisation et de nécrose/apoptose. La 

NASH peut évoluer en cirrhose et en carcinome hépatocellulaire alors que ce n’est pas le cas de 

la NAFL.(33) 

La NAFLD représente probablement la cause la plus fréquente d’élévation des 

transaminases, mais sa prévalence varie en fonction des populations étudiées et des techniques 
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employées (imagerie, biopsie) et est estimée dans la population générale mondiale à au moins 

20%. (53) La prévalence de la NASH serait  probablement autour de 3-5% et celle des cirrhoses 

induites est inconnue. 

Les facteurs de risque de développer une NAFLD sont l’obésité, l’obésité abdominale, le 

surpoids, le diabète de type 2, la dyslipidémie et l’hypertension artérielle (syndrome 

métabolique). Par définition, la NAFLD n’est pas liée à une consommation excessive d’alcool. Les 

critères de consommation excessive sont les mêmes que ceux de l’OMS. 

Le profil enzymatique montre une élévation modérée des transaminases (<4x la norme) 

et dans 50% des cas une augmentation de la GGT. Le diagnostic repose sur l’imagerie, 

l’exclusion d’autres hépatopathies et la biopsie hépatique. Celle-ci est proposée en cas de 

persistance d’une élévation des tests hépatiques >2x la norme, pendant plus de 6 mois, malgré 

des mesures hygiéno-diététiques bien conduites et un traitement du syndrome métabolique 

sous-jacent. 
 

 Hémochromatose 

L’hémochromatose héréditaire (HH) est une maladie génétique autosomique récessive 

parmi les plus fréquentes. L’HH liée au gène HFE a une prévalence de 1/200 à 1/400 (dans les 

populations occidentales) (27 ,31) , mais l’expression phénotypique peut être plus faible. La 

maladie est le plus souvent décelée chez les personnes de plus de 40 ans originaires du Nord de 

l’Europe. (34) L’anamnèse familiale est donc particulièrement importante. En cas d’élévation des 

tests hépatiques sans étiologie décelée, il faut doser la ferritine, le fer et la saturation de la 

transferrine. Une saturation de la transferrine au-dessus de 55% doit faire suspecter une 

hémochromatose. (34) Il faut retenir que ces tests ne sont pas spécifiques, d’autant plus que 

leur spécificité est encore abaissée dans les cas d’hépatopathie d’autre origine. (34) Le 

diagnostic d’HH se base sur la détection de mutations du gène HFE. Le phénotype de la maladie 

s’exprime le plus souvent dans le cas d’homozygotie. Il existe des cas d’hémochromatose sans 

mutation connue dans les populations du Sud de l’Europe. La biopsie hépatique diagnostique 
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peut être proposée en cas de d’élévation de la ferritine au- dessus de 1’000. La biopsie 

hépatique à visée pronostique est aussi proposée en cas de suspicion de cirrhose. Un dépistage 

du gène HFE doit être proposé à tous les parents du premier degré, ainsi qu’au conjoint dans le 

cadre de conseil génétique avant une grossesse, car l’HH reste longtemps asymptomatique avec 

un bilan martial normal. Le traitement est effectué par saignée . 
 

 Hépatite auto-immune 

L’hépatite auto-immune est une affection rare dont la prévalence est estimée à 

1/7000 à 1/6000, qui touche préférentiellement la femme jeune et qui peut être 

associée à d’autres maladies auto-immunes dans 1/3 des cas (thyroïdite auto-immune, 

connectivite, colite ulcéreuse, maladie cœliaque). (27, 26, 29) . L’atteinte hépatocellulaire est 

prédominante, mais en cas de cholestase associée, un syndrome de chevauchement avec la 

cirrhose biliaire primitive ou la cholangite sclérosante primitive doit être suspecté. Entre 80-90% 

des patients présentent une hypergammaglobulinémie, typiquement entre 1,5-3x la norme. 

Cette trouvaille n’est pas spécifique, car la plupart des hépatopathies chroniques provoquent 

une ascension des gammaglobulines, mais rarement aussi importante. (29) 

En cas d’hypergammaglobulinémie, on peut doser les anticorps anti-nucléaires (ANA), 

les anticorps anti-muscles lisses et anti-microsomes foie-rein (LKM). Le diagnostic final repose 

sur un profil d’auto-anticorps et la biopsie hépatique. 
 

 Déficit en alpha-1-antitrypsine (AAT) 

La prévalence du déficit en AAT est estimée entre 1/5000 à 1/3000 dans les populations 

d’origine européenne et à près de 1% chez les patients souffrant de broncho- pneumopathie 

chronique obstructive. Le diagnostic est suspecté en cas d’emphysème, de bronchiectasies ou 

d’anamnèse familiale. L’électrophorèse des protéines avec absence d’un pic alpha, le dosage 

plasmatique de l’AAT et le génotypage sont les éléments essentiels à rechercher en cas de 

phénotype concordant. L’AAT est une protéine qui s’élève lors d’épisodes inflammatoires. (35) 
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 Maladie de Wilson (MW) 

La prévalence de la MW est estimée à 1/300000. Elle se présente typiquement dans 

l’enfance ou chez le jeune adulte, avec une prédominance féminine, sous la forme d’une 

hépatopathie, d’une maladie neurologique progressive ou associée à des troubles 

psychiatriques. On peut retrouver des anneaux de Kayser-Fleischer à l’examen 

ophtalmologique. Le laboratoire permet de montrer une diminution de la céruloplasmine 

plasmatique, une excrétion urinaire de 24 heures du cuivre augmentée. Chez un patient de plus 

de 5 ans, mais de moins de 40 ans, présentant un tel tableau clinique, le diagnostic de MW est 

hautement probable. La biopsie hépatique avec dosage du cuivre hépatique et le génotypage 

permettent de confirmer le diagnostic dans les cas douteux. (30) 
 

 Maladie cœliaque 

Près de 10% des patients dont l’étiologie de la perturbation des tests hépatiques n’est 

pas déterminée souffrent de maladie cœliaque. (26) Le dosage des anticorps anti- 

transglutaminase permet un dépistage de cette maladie et la biopsie du grêle de confirmer le 

diagnostic. 
 

 Dysthyroïdie 

Les hypo- et hyperthyroïdies ne sont pas à méconnaître en tant qu’étiologies extra- 

hépatiques d’une altération des tests hépatiques. Le traitement de la pathologie sous-jacente 

permet une correction de l’anomalie observée. 
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2. Prédominance choléstatique 

La cholestase, reflétée principalement par l’élévation de la bilirubine et de la PA, peut 

être décrite comme anatomique, en lien avec une obstruction des voies biliaires (cholestase 

extra-hépatique), ou fonctionnelle, en lien avec une capacité altérée de sécrétion de la bile 

(cholestase intra-hépatique). 

 

2.1. Elévation de la phosphatase alcaline 

Lorsque l’origine hépatique de l’élévation de la PA est confirmée, les causes les plus 

fréquentes sont une obstruction biliaire, la cholangite sclérosante primitive (CSP), la cholangite 

biliaire primitive (CBP), les médicaments et les processus infiltratifs.(36) La première étape 

diagnostique consiste à réaliser une échographie abdominale afin de déterminer si la cholestase 

est d’origine intra- ou extra-hépatique. Si des modalités d’imagerie supplémentaire sont 

nécessaires, on pourra proposer un CT abdominal, une cholangio-IRM ou une cholangiographie 

par IRM. Si l’obstruction biliaire est patente, la suite des investigations se poursuivra avec une 

cholangio-pancréatographie rétrograde par voie endoscopique (ERCP) qui peut également être 

thérapeutique.(27) 

Les causes d’élévation isolée de la PA ainsi que les maladies infiltratives favorisant une 

ascension de la PA sont résumées respectivement dans les tableaux 8 et 9. 
 

Tableau VIII : Etiologies d’élévation de la phosphatase alcaline. 
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Tableau IX : Maladies infiltratives du foie causant une élévation de la phosphatase alcaline. 

 

 

2.2. Hyperbilirubinémie 

Une élévation isolée de la bilirubine n’est pas forcément l’expression d’une atteinte 

hépatique, d’autant plus s’il s’agit de la bilirubine non-conjuguée. La première étape dans 

l’établissement du diagnostic consiste donc à déterminer le type de bilirubine qui est élevé. 

Cependant, il est également important de se rappeler que la bilirubine fait partie des 

éléments biologiques permettant de déterminer la capacité fonctionnelle du foie. 
 

 Hyperbilirubinémie conjuguée 

Son élévation parle en faveur d’une atteinte de la capacité sécrétrice ou excrétrice du 

foie. Comme dans l’élévation de la PA, l’ultrason abdominal et une étape essentielle du 

diagnostic. Une obstruction biliaire provoque différentes altérations biologiques en fonction de 

la durée, du type d’obstruction et de la réserve fonctionnelle hépatique. L’élévation peut être 

progressive ou subite, silencieuse ou symptomatique, associée ou non avec une élévation des 

transaminases. 

En cas d’hyperbilirubinémie conjuguée modérée associée à une élévation importante des 

transaminases, la cause est le plus souvent virale, toxique, ischémique ou auto-immune. 
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Une atteinte purement cholestatique, synchrone ou non à une perturbation de la 

PA, parle en faveur d’une origine médicamenteuse ou d‘une atteinte auto-immune des 

voies biliaires (CBP, CSP). (26) 
 

 Hyperbilirubinémie non-conjuguée 

Le syndrome de Gilbert, qui peut être considéré comme une variante de la norme en 

raison de sa forte prévalence (5%), est due à l’altération de la capacité hépatique à conjuguer la 

bilirubine en raison d’un polymorphisme génétique de l’enzyme dédiée à cette tâche. 

L’hyperbilirubinémie liée à la maladie de Gilbert est plus importante durant le jeûne, les 

maladies systémiques et la prise de certains médicaments. 

En cas d’hyperbilirubinémie modérée (<70 ug/L) chez un patient asymptomatique sans 

argument pour une origine médicamenteuse, obstructive ou hémolytique (formule sanguine, 

réticulocytes, haptoglobine, LDH), le diagnostic de maladie de Gilbert peut être retenu. 

Une hyperbilirubinémie isolée plus importante doit faire suspecter le syndrome de 

Crigler-Najjar, qui est une maladie génétique rare, induisant une absence totale de conjugaison 

de la bilirubine dès la naissance. Les autres causes d’hyperbilirubinémie sont décrites dans le 

tableau 10. 
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Tableau X : Etiologies d’hyperbilirubinémie, signes et altérations biologiques associées. 
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IV. DISCUSSION DES RESULTATS 
 

1.  Les données démographiques : 
 

1.1. La prévalence : 

 Notre étude a montré une prévalence de 22,9% des bilans hépatiques perturbés , des 

résultats rencontrés par d’autres études ont montré respectivement , une prévalence de 21,7%  

dans l’étude de Duh et Al (41) , 15,5% dans l’étude de Pendino et Al (42) et 14,7% dans l’étude 

de Zhang et al (43) tandis que l’étude de Djembi (45) n’a rapporté qu’une prévalence de 8,9% . 

Toutes ces études ont rapporté une prévalence entre 14% et 23%  sauf celle de Djembi 

qui est nettement basse en raison de leur adoption de valeurs seuils élevées . 
 

Tableau XI : La prévalence des perturbations hépatiques  selon les études 

Etude Nombre de patients Prévalence (%) 
Zhang et Al (43) 560 14 ,7% 

Duh et Al(41) 9597 21,7% 
Djembi (45) 178 8,9% 

Pendino et Al (42) 1645 15 ,5% 
Notre étude 90 22,9% 

 

 

1.2. L’âge : 

L’âge moyen de nos patients est de 52,5 ans (n=90) 

Les extrêmes allaient de 23 à 76 ans , la tranche d’âge la plus dominante , est celle entre 

60 et 79 ans (42 patients) soit 46,6% . 

L’étude de Duh et Al (41) réalisée au Massachusetts a retrouvé un âge moyen de 53,8 

ans tandis que l’étude de Zhang et Al (43) réalisée à Jilin en chine  a retrouvé une moyenne 

d’âge de 47,6 ans suivis de l’étude de Pendino et Al (42) réalisée  à Cittanova en Italie qui a 

retrouvé une Moyenne d’âge de 45,9% , l’étude de Djembi (45) réalisée au Mali a retrouvé la 

moyenne d’âge la plus basse avec 41,7 ans . 
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Tableau XII : Moyenne d’âge selon les études 

Etude Moyennes d’âge (ans) 
Zhang et Al (43) 47,6 ans ± 15,6 
Duh et Al (41) 53,8 ans ± 15,2 

Djembi(45) 41 ,7 ans ± 17,8 
Pendino et Al(42) 45 ,9 ans ± 18,8 

Notre étude 52 ,5 ans ± 14,5 
 

1.3. Le sexe : 

Notre étude à montré une légère prédominance masculine , 53,6% des hommes contre 

46,1% des femmes avec un sexe ratio de 1,1 . 

L’étude de Zhang et Al (43) a aussi retrouvé une légère prédominance masculine avec un 

sexe ratio identique à notre étude tandis que les études de Pendino et Al (42) et Al Duh et Al 

(41) ont rapporté une légère prédominance féminine avec un sexe ratio de 0,9 . 

Toutes ces études ont rapporté un sexe ratio au alentours de 1 exceptée celle de Djembi 

(45) qui a rapporté une nette prédominance masculine avec un  sexe ratio  de 2,3. 
 

Tableau XIII : La différence de sexe dans les differentes études 

Etude Hommes Femmes Sexe ratio 
Zhang et Al (43) 52,5% 47 ,5% 1,1 
Duh et Al (41) 48,2% 51,8% 0,9 
Djembi (45) 69 ,9% 30 ,1% 2 ,3 

Pendino et Al (42) 47% 53% 0 ,9 
Notre étude 53,6% 46,4% 1,1 
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2. Les données cliniques : 
 

2.1. Signes Fonctionnels 

Les signes fonctionnels qui ont dominé notre étude étaient respectivement , l’asthénie 

avec 33,3% et la douleur abdominale avec 27,7% puis la fièvre avec 20% , tandis que l’étude de 

Djembi (45) a rapporté une prédominance de l’asthénie avec 89,9% suivie de l’anorexie avec 

55,7% et de la douleur abdominale avec 35,8% alors que l’étude de Drabo (44) a rapporté une 

prédominance de l’asthénie avec 55,4% suivie de l’anorexie avec 36,8% et  des douleurs 

abdominales avec 34,6%. 

Les trois études ont rapporté une prédominance de l’asthénie et de la douleur 

abdominale . 
 

                   Tableau XIV : signes fonctionnels des patients selon la littérature 

Les études 
 

Les signes 

 
Djembi (45) 

 
Drabo (44) 

 
Notre étude 

Asthénie 89,9% 55,4% 33 ,3% 
Douleur abdominale 35,8% 34,6% 27,7% 

Fièvre 46% 3,1% 20% 
Amaigrissement 33,5% - 18,9% 

Arthralgies 14,8% 12,1 15,5% 
Douleur thoracique 1,1% - 12,2% 

Dyspnée 2,3% - 11,1% 
Prurit - 11,8% 10% 

Vomissement 9,6% 28,4% 4,4% 
Anorexie 55,7% 36,8% 4 ,4% 

Selles décolorés - 7,3% 3,3% 
Urines foncées - 29%8 3,3% 
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2.2. Signes physiques : 

Les signes physiques les plus dominants dans notre étude étaient  l’ictère avec 34,4% 

suivi de l’ascite avec 21,1% puis l’hépatomégalie avec 16,6% . 

L’étude de Djembi (45) a également rapporté une prédominance de l’ictère avec 50,6% 

puis la tachycardie avec 50% suivis de l’hépatomégalie avec 49,4%. 

L’ictère était aussi le signe physique le plus dominant dans l’étude de Drabo (44) avec 

43,3% suivi de l’ascite avec 25,9% puis l’hépatomégalie avec 23,5% . 

On peut constater que l’ictère reste le signe physique le plus dominant dans les 3 

études . 
 

Tableau XV : signes physiques des patients selon la litératture 

Signes 
 

     Les études 

 
Djembi (45) 

 
Drabo (44) 

 
Notre étude 

Ictère 50,6% 43,3% 34 ,4% 
Ascite 41% 25,9% 21,1% 

Hépatomégalie 49,4% 23,5% 16,6% 
OMI 32,4% 21,1 13,3% 

Splénomégalie 22,2% - 12,2% 
CVC 26,7% 7,6% 10% 

Tachycardie 50% - 7 ,7% 
RHJ 13,1% 2,4% 3,3% 

Angiome stellaire 13,1% - 3,3% 
Hémorragie digestive - - 2,2% 

 

3. Anomalies biologiques : 
 

Dans notre étude l’ASAT était l’examen biologique qui est revenu le plus perturbé 

(77,7%) ce qui rejoint l’étude de Djembi (45) 90 ,3% contrairement à l’étude  de Drabo (44) ou 

l’ALAT était le paramètre biologique le plus perturbé (76,3%) ceci peut être expliqué par la 

production  de l’ASAT par plusieurs organes  alors que  l’étude de Drabo n’inclut que les 

pathologies digestives . 
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Tableau XVI : Répartition des anomalies biologiques chez les patients 
dans la littérature 

Anomalies biologiques hépatiques Djembi (45) Drabo (44) Notre étude 
 
 

 
Transaminases 

 
>1,5N<10N 

ASAT 80,6% 50,5% 67,7% 
ALAT 68,8% 66 ,8% 55,5% 

 
>10N 

ASAT 9,7% 6,2% 10% 
ALAT 5,1% 9,5% 8,9% 

 
Total 

ASAT 90,3% 56,7% 77,7% 

ALAT 73,9% 76,3% 64,4% 
Phosphatases alcalines élevés (PAL) 11,4% 76% 48,8% 

Gamma GT élevée (GGT) 53,2% 57,8% 62,2% 
       Bilirubine totale  (BT)         35,8%        65,9%        44,4% 

 
 

4. Anomalies à l’échographie : 
 

16,6% des échographies sont revenues normales dans notre étude ce qui rejoint les 

études De Djembi (45) (18,1%) et  Drabo (44) (17,3%) . 

Le signe le plus fréquent était l’hépatomégalie , dans notre étude elle représente (33,9%) 

des cas ce qui concorde avec les résultats obtenus dans  l’étude de  Drabo (44) (38,3%) . 
 

 

Tableau XVII : Répartition des anomalies échographiques chez les 
patients dans la littérature 

Les études 
 

Anomalies 
Echographique 

 
Djembi (45) 

 
Drabo (44) 

 
Notre étude 

Normale 18,1% 17,3% 16,6% 
Hépatomégalie 81,4% 38,3% 33,9% 

Ascite - 12,8% 25,4% 
Splénomégalie - 9,7% 8,5% 

Calcul vésiculaire 8,8% - 13,5% 
Foie steatosique - 3,1% 10 ,1% 

Nodule hépatique - 11,7% 15,2% 
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5. Les étiologies : 
 

Les étiologies causales de la perturbation du bilan hépatique dans notre série  étaient 

dominées par la cirrhose retrouvée chez 14 patients (15,5%) ce qui peut être expliqué par un 

retard de diagnostic , suivie de la cholécystite lithiasique chez 10 patients soit (11,1%) puis le 

carcinome hépatocellulaire chez 8 patients soit (8,9%) , des  résultats qui rejoignent ceux de 

Djembi (45) chez qui la première cause de la perturbation du bilan hépatique était la cirrhose 

avec (15,9%) suivie du CHC avec (14,7%) . L’étude de de Drabo (44) a noté également une 

prédominance de la cirrhose avec (23,5%) , suivie des hépatites virales avec (21,8%) puis le CHC 

avec (20,1%) . Les hépatites virales dans notre étude ne représentaient que (5,5%) cela peut être 

expliqué par l’appartenance du maroc aux zones de moyenne endémie où la prévalence des 

hépatites virales se situe entre 2% et 7% (46). 
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CONCLUSION  
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Devant la rareté des études s’intéressant au profil épidémiologique du bilan hépatique 

nous avons décidé de mener cette étude pour apporter une lumière nouvelle et dresser un profil 

plus au moins représentatif des perturbations du bilan hépatique au sein de l’Hôpital Militaire 

Avicenne de Marrakech. 

Une relation à été établie entre les données épidémiologiques des patients  en passant 

par leur profil clinique  et biologique ainsi qu’échographique pour aboutir à un profil 

étiologique . 

La prévalence de ces perturbations était de (22,9%) , la moyenne d’âge de nos patients 

était de 52,5 ans , tandis que le signe clinique le plus dominant était l’Ictère . L’élément 

biologique  le plus perturbé était l’ASAT chez (77,7%) tandis que l’étiologie la plus fréquente 

était la cirrhose retrouvée chez (15,5%) . 

Les études devraient se multiplier pour en connaître la situation dans d'autres régions du 

Maroc . De même, les différents aspects (cliniques, épidémiologiques) évoqués brièvement dans 

cette première étude devraient être approfondis. La responsabilité des divers facteurs associés 

devrait aussi davantage être précisée . 

Pour clore cette étude quelques recommandations peuvent être suggérées : 

1. Renforcement des programmes de dépistage : 

Il est crucial de renforcer les programmes de dépistage des maladies hépatiques, en particulier 

pour les populations à risque élevé, afin de détecter précocement les anomalies et d’améliorer 

les résultats cliniques. 

2. Éducation et sensibilisation 

Mener des campagnes d’éducation et de sensibilisation sur les facteurs de risque des maladies 

hépatiques, telles que la consommation d’alcool, l’obésité et les hépatites virales, pour 

encourager des comportements de prévention. 
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3. Politiques de santé publique 

Élaborer et mettre en œuvre des politiques de santé publique visant à réduire l’incidence des 

maladies hépatiques, telles que des réglementations sur la consommation d’alcool et des 

initiatives pour promouvoir une alimentation saine et l’activité physique. 

4. Suivi et évaluation 

Mettre en place des systèmes de suivi et d’évaluation pour mesurer l’efficacité des interventions 

et ajuster les stratégies en fonction des résultats obtenus. 
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Résumé 
 

 L’épidémiologie des anomalies du bilan hépatique est un domaine de recherche 

important qui vise à comprendre la prévalence, la distribution et les facteurs de risque associés 

à ces troubles. 
 

 Il s’agit d’une étude rétrospective étalée sur une période de 6 mois. La population 

concernée par l’étude est constituée par l’ensemble des patients hospitalisés au sein de l’hôpital 

militaire avicenne de Marrakech avec un bilan hépatique perturbé. 

La collecte des données a été établie à l’aide d’un questionnaire  (annexe 1). 
 

90 patient avec un bilan hépatique perturbé ont été inclus ayant un âge moyen de 52,5 

ans.Les hommes représentaient 53,3% des cas  tandis que les femmes représentaient 46,7% des 

cas , avec un sex-ratio de 1,14 . 

Les principaux antécédents étaient le diabète type 2  (18,9%) et le tabagisme (17,8%) puis 

l’HTA (10%) , les signes fonctionnels les plus fréquents étaient l’asthénie (33,3%) suivie de la 

douleur abdominale (27,7%) puis la fièvre (20%) . Les signes physiques étaient dominés par 

l’ictère (34,4%) puis l’ascite avec (21,1%) et l’hépatomégalie chez (16,6%) des patients . 

Les anomalies biologiques étaient prédominées par la perturbation de l’ASAT (77,7%) 

puis l’ALAT (64,4%) et la GGT (62,2%) suivie de la PAL (48,8%) et la Bilirubine (44,4%). 

Les anomalies les plus fréquentes à l’échographie étaient l’hépatomégalie avec (33,9%) 

puis  l’ascite chez (25,4%) des patients . 

Les étiologies résponsables des anomalies du bilan hépatique étaient prédominées par la 

cirrhose (15,5%) puis la cholécystite lithiasique (11,1%) et le carcinome hépatocellulaire (8,9%) . 
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Abstract 

 

 The epidemiology of liver function test abnormalities is an important research area 

aimed at understanding the prevalence, distribution, and risk factors associated with these 

disorders. 
 

 This is a retrospective study conducted over a period of 6 months. The study population 

consists of all patients hospitalized at the Avicenne Military Hospital in Marrakech with abnormal 

liver function tests. Data collection was carried out using a questionnaire (Appendix 1). 
 

Ninety patients with abnormal liver function tests were included, with a mean age of 52.5 

years. Males represented 53.3% of the cases, while females accounted for 46.7%, with a sex ratio 

of 1.14. The main medical histories were type 2 diabetes (18.9%) and smoking (17.8%), followed 

by  hypertension (10%). The most common functional symptoms were asthenia (33.3%), followed 

by abdominal pain (27.7%) and fever (20%). Physical signs were dominated by jaundice (34.4%), 

followed by ascites (21.1%) and hepatomegaly (16.6%). Biological abnormalities were 

predominantly elevated AST (77.7%), followed by ALT (64.4%) and GGT (62.2%), then ALP (48.8%) 

and bilirubin (44.4%). The most frequent ultrasound abnormalities were hepatomegaly (33.9%) 

and ascites (25.4%). The etiologies responsible for liver function test abnormalities were 

predominantly cirrhosis (15.5%), followed by lithiasic cholecystitis (11.1%) and hepatocellular 

carcinoma (8.9%). 
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 ملخص

  
  

علم الأوبئة لاضطرابات اختبارات وظائف الكبد هو مجال بحثي مهم يهدف إلى فهم الانتشار والتوزيع  

 .لخطر المرتبطة بهذه الاضطرابات وعوامل

 

تتكون عينة الدراسة من جميع المرضى الذين تم . أشهر 6هذه دراسة استعادية أجريت على مدى فترة 

تم جمع البيانات . ابن سينا في مراكش مع اختبارات وظائف كبد غير طبيعيةإدخالهم إلى المستشفى العسكري 

 . )1الملحق (باستخدام استبيان 

 

مثل . سنة 52.5تم تضمين تسعين مريضًا يعانون من اختبارات وظائف كبد غير طبيعية، بمتوسط عمر  

نت التاريخ الطبي الرئيسي هو كا. 1.14، بنسبة جنس %46.7من الحالات، بينما مثلت الإناث % 53.3الذكور 

كانت الأعراض %). 10(، تليها ارتفاع ضغط الدم %)17.8(والتدخين %) 18.9( 2داء السكري من النوع 

كانت العلامات %). 20(والحمى %) 27.7(، تليها آلام البطن %)33.3(الوظيفية الأكثر شيوعًا هي الوهن 

 %).16.6(وتضخم الكبد %) 21.1(لاستسقاء ، تليها ا%)34.4(الجسدية تهيمن عليها اليرقان 

 GGTو ALT (64.4%) ، تليهاAST (77.7%)  كانت الاضطرابات البيولوجية تهيمن عليها ارتفاع

 %).44.4(والبيليروبين  ALP (48.8%) ، ثم(62.2%)

، تليها الاستسقاء %)33.9(هي تضخم الكبد  الفحص بالصدىكانت الاضطرابات الأكثر شيوعًا في 

، %)15.5(كانت الأسباب المسؤولة عن اضطرابات اختبارات وظائف الكبد تهيمن عليها تليف الكبد %). 25.4(

 (%8.9) وسرطان الكبد%) 11.1(تليها التهاب المرارة الحصوي 
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Fiche d’exploitation 
Hôpital Militaire Avicenne - Marrakech       FICHE n° ………… 
Service de biochimie                                    N d’entrée :……. 
 
Profil épidémiologique des anomalies du bilan hépatique 
1-Identité : 
 
* Nom et Prénom :                                               *Age :…… 
*Sexe :       M ☐              F  ☐ 
2-Date d’entrée : …………                          Date de sortie : …………….. 

 
3-Antécédents : 
*toxico-allergiques :     Ethylisme : Oui ☐              Non ☐ 
Tabac :  Oui ☐              Non ☐ 
Médicaux  hépatotoxiques : Oui ☐                      Non   ☐ 
Si ou :Ains ☐ 
Paracetamol ☐ 
Anti retroviraux    ☐ 
Isoniazide ☐ 
AVK    ☐ 
Autres …………………… 
* Médication traditionnelle : Oui     ☐                                Non  ☐ 
Si oui laquelle : …………………….. 
Atcd Medicaux : 
Hépatopathie : Oui ☐                      Non ☐ 
Si oui laquelle : …………………………………………. 
VHB : Oui ☐                       Non ☐ 
VHC : Oui ☐                       Non ☐ 
*Antécédent de transfusion : Oui ☐                                    Non ☐ 
*Notion d’ictère : Oui                           Non   
*Notion d’ictère néonatal : Oui                           Non   
 
* Notion de trouble de la coagulation :   Oui  ☐                    Non ☐ 
* Antécédent personnel : HTP :  Oui  ☐                    Non ☐ 
*Notion de cardiopathies : Oui ☐                                        Non ☐ 
*HTA : Oui ☐                                        Non ☐ 
*Diabète :                      Oui ☐                                        Non ☐ 
Atcds familiaux : 
*Antécédents familiaux d’hépatopathies Oui ☐                                    Non ☐ 
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Si oui laquelle ?................. 
Atcds chirurgicaux : 
*Antécedents de chirurgie hépatique : Oui ☐                      Non ☐ 
*Soins dentaires informels : Oui ☐                                         Non ☐ 
 
4-Clinique : 
Examen général : 
Poids :                    Taille :           IMC : 
Examen abdominal : 
Hépatomégalie : Oui ☐                                      Non ☐ 
La flèche hépatique :  ….. TDD 
 
*Signes d’insuffisance hépatocellulaire 
Ictère : Oui  ☐                         Non ☐ 
Asterexis : Oui ☐                       Non ☐ 
Foetor hépatique : Oui   ☐                        Non ☐ 
Angiomes stellaires : Oui ☐                            Non ☐ 
Hippocratisme digital : Oui ☐                           Non ☐ 
Ongles blancs : Oui ☐                                   Non ☐ 
Erythrose palmoplantaire :    Oui ☐                                  Non ☐ 
Troubles d’hémostase : Oui ☐                                         Non ☐ 
*Signes d’hypertension portale : 
Circulation veineuse collatérale : Oui ☐                                    Non ☐ 
Splénomégalie : Oui ☐                                         Non ☐ 
Ascite : Oui  ☐                                        Non ☐ 
 
5-Biologie : 
Service demandeur :………………………….. 
* Bilan hépatique : 
ASAT  :………. 
ALAT :………. 
PAL :………. 
GGT :……..... 
Bilirubine totale :…….. 
Bilirubine conjuguée :……… 
Bilirubine non conjuguée :…….. 
 
6-Radiologie : 
Echographie hépatique : : Oui ☐                Non ☐ 
Si oui ,  
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Résultats : ……………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………….……
……………………………………………………………………………………………………………… 

 
7-Etiologie : 
Diagnostic retenu :………………………………………………………………………………………….. 
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  قـسـم الــطـبـيـب
 

 العظَِيم باͿِ أقْسِم
 . مِهْنتَِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنقاذها في وسْعِي لاباذ والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  أكتمَ و عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناَسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايتَي لاالله، باذ رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذاَه لا الإِنْسَان لِنفَْعِ  وأسَخِّ

ً  كونوأ يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  المِهنةَِ  في زَميلٍ  لِكُلِّ  أخا
بيِّةَ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعاَونِينَ  الطِّ

  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَِيَّة وَعَلانيتَي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن
 .وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله

 شهيد أقول ما على والله
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