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Caractéristiques essentiellesCaractéristiques essentielles

Quadrant supérieur droit 
de l’abdomen.

Poids: 1200 à 1600 g.

Capacité de regénération
importante.

Pyramide triangulaire
couchée sous la coupole
diaphragmatique droite.

En lien avec la vésicule 
biliaire, le duodénum et le 
pancréas.

Quadrant supQuadrant supéérieur droit rieur droit 
de de ll’’abdomenabdomen..

Poids: 1200 Poids: 1200 àà 1600 g.1600 g.

CapacitCapacitéé de de regregéénnéérationration
importanteimportante..

PyramidePyramide triangulairetriangulaire
couchcouchééee soussous la la coupolecoupole
diaphragmatiquediaphragmatique droitedroite..

En lien avec la vEn lien avec la véésicule sicule 
biliaire, le duodbiliaire, le duodéénum et le num et le 
pancrpancrééas.as.

2Photo tirée de Grant’s Atlas of Anatomy, Boileau Grant, figure 124.

Photo tirée de Digestive system part III ,Netter, Ciba, figure 7.



2

VascularisationVascularisation

Au niveau du hile hépatique:

• Double apport sanguin

Veine porte (apporte 75-80%
du flux sanguin total).

Artère hépatique (20-25%).

Au Au niveauniveau du du hilehile hhéépatiquepatique::

•• Double apport Double apport sanguinsanguin

VeineVeine porteporte ((apporteapporte 7575--80%80%
du flux du flux sanguinsanguin total).total).

ArtArtèèrere hhéépatique patique (20(20--25%).25%).
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Photo tirée de Digestive system part III ,Netter, Ciba, XV figure 16.

Circulation sanguine intrahépatiqueCirculation sanguine Circulation sanguine intrahintrahéépatiquepatique

Ramification au niveau
du parenchyme
hépatique:
• Branches de veine porte et 

d’artère hépatique a/n de 
la triade portale.

• Sinusoïdes.
• Drainage sanguin vers le 

veine centrolobulaire.

Retour au coeur via les 
v. sus-hépatiques et la 
veine cave inférieure.

Ramification au Ramification au niveauniveau
du du parenchymeparenchyme
hhéépatiquepatique::
•• Branches de Branches de veineveine porteporte et et 

dd’’artartèèrere hhéépatiquepatique a/n de a/n de 
la la triadetriade portaleportale..

•• SinusoSinusoïïdesdes..
•• Drainage Drainage sanguinsanguin versvers le le 

veineveine centrolobulairecentrolobulaire..

Retour au coeur via les Retour au coeur via les 
v. susv. sus--hhéépatiques et la patiques et la 
veine cave infveine cave inféérieure.rieure.
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Photo tirée de Digestive system part III ,Netter, Ciba, XV figure 7.
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Circulation biliaire intrahépatiqueCirculation Circulation biliairebiliaire intrahintrahéépatiquepatique

• Canalicules biliaires (entre 
les hépatocytes)

• Ductules biliaires
intralobulaires

• Canaux de Hering
• Canaux biliaires interlo-

bulaires (au niveau des 
espaces portes)

• Canaux segmentaires
• Canal hépatique droit ou

gauche (a/n du hile)
• Canal hépatique commun

• Canalicules biliaires (entre 
les hépatocytes)

• Ductules biliaires
intralobulaires

• Canaux de Hering
• Canaux biliaires interlo-

bulaires (au niveau des 
espaces portes)

• Canaux segmentaires
• Canal hépatique droit ou

gauche (a/n du hile)
• Canal hépatique commun
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Photo tirée de Digestive system part III ,Netter, Ciba, XV figure 7.

Histologie du lobule hépatique classique:
Espace porte
Histologie du lobule hépatique classique:
Espace porte

vpvp
cbcb

ahah

HépatocytesHépatocytes

Triade portale:Triade portale:

Une branche de la  Une branche de la  
veine porte + une veine porte + une 
branche de lbranche de l’’artartèère re 
hhéépatique + un canal patique + un canal 
biliaire biliaire interlobulaireinterlobulaire..
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Histologie du lobule hépatique classique:  
Lobule
Histologie du lobule hépatique classique:  
Lobule

vclvclvcl

•• Veine Veine centrolobulairecentrolobulaire

•• SinusoSinusoïïdesdes

•• TravTravéées radiaireses radiaires
dd’’hhéépatocytespatocytes
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Fonctions métaboliques du foieFonctions métaboliques du foie

1. Métabolisme des acides aminés.
• Désamination → néoglucogenèse et cétogenèse.
• Formation d’urée à partir de l’ammoniaque (NH3 

provenant de la désamination et des bactéries
intestinales).

• Synthèse d’acides aminés non essentiels (non 
retrouvés dans la diète).

2. Métabolisme des protéines.
• Synthèse de nombreuses protéines.
• 90% des protéines plasmatiques: albumine, 

fibrinogène, alpha- et bêta-globulines, plusieurs
facteurs de coagulation comme la prothrombine, 
facteur V, Vll, lX, X.

1. Métabolisme des acides aminés.
• Désamination → néoglucogenèse et cétogenèse.
• Formation d’urée à partir de l’ammoniaque (NH3 

provenant de la désamination et des bactéries
intestinales).

• Synthèse d’acides aminés non essentiels (non 
retrouvés dans la diète).

2. Métabolisme des protéines.
• Synthèse de nombreuses protéines.
• 90% des protéines plasmatiques: albumine, 

fibrinogène, alpha- et bêta-globulines, plusieurs
facteurs de coagulation comme la prothrombine, 
facteur V, Vll, lX, X.
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Fonctions métaboliques du foieFonctions métaboliques du foie
3. Réserve de vitamines.

• Vitamines A, D et B12
4. Métabolisme des lipides.

• Bêta-oxydation des acides gras → acétylCoa → cycle 
de l’acide citrique → énergie pour les hépatocytes.
N.B. 2 acétylCoa → acide acétoacétique → sang →
tissus → acétylCoa → énergie pour les tissus.

• Synthèse du cholestérol:
80% → sels biliaires
20% → + lipoprotéines → tissus.

• Synthèse des phospholipides + lipoprotéines → tissus.
• Synthèse de lipides (à partir des carbohydrates et des 

protéines) + lipoprotéines → tissu adipeux (réserve).

3. Réserve de vitamines.
• Vitamines A, D et B12

4. Métabolisme des lipides.
• Bêta-oxydation des acides gras → acétylCoa → cycle 

de l’acide citrique → énergie pour les hépatocytes.
N.B. 2 acétylCoa → acide acétoacétique → sang →
tissus → acétylCoa → énergie pour les tissus.

• Synthèse du cholestérol:
80% → sels biliaires
20% → + lipoprotéines → tissus.

• Synthèse des phospholipides + lipoprotéines → tissus.
• Synthèse de lipides (à partir des carbohydrates et des 

protéines) + lipoprotéines → tissu adipeux (réserve).
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Fonctions métaboliques du foieFonctions métaboliques du foie

5. Métabolisme des hydrates de carbone.
• Réserve de glycogène → glucose sanguin

(fonction de tampon du glucose par le foie).
• Conversion du galactose et du fructose en 

glucose.
• Gluconéogenèse à partir des acides aminés et du 

glycérol des triglycérides.

5. Métabolisme des hydrates de carbone.
• Réserve de glycogène → glucose sanguin

(fonction de tampon du glucose par le foie).
• Conversion du galactose et du fructose en 

glucose.
• Gluconéogenèse à partir des acides aminés et du 

glycérol des triglycérides.
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Biotransformation et excrétionBiotransformation et excrétion

1. Métabolisme des médicaments et des hormones.
• Détoxification et excrétion dans la bile de plusieurs

médicaments. Ex: sulfamides.
• Altération chimique ou excrétion de certaines

hormones. Ex: oestrogènes.
• Mécanismes:

Oxydoréduction ou hydroxylation.
Conjugaison à une molécule endogène (acide
glucuronique → excrétion dans la bile; glutathion
→ agent réducteur, agent destructeur des ROS 
type H2O2 par la glutathion peroxydase).

1. Métabolisme des médicaments et des hormones.
• Détoxification et excrétion dans la bile de plusieurs

médicaments. Ex: sulfamides.
• Altération chimique ou excrétion de certaines

hormones. Ex: oestrogènes.
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Oxydoréduction ou hydroxylation.
Conjugaison à une molécule endogène (acide
glucuronique → excrétion dans la bile; glutathion
→ agent réducteur, agent destructeur des ROS 
type H2O2 par la glutathion peroxydase).
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Biotransformation et excrétionBiotransformation et excrétion
2. Métabolisme de la bilirubine.

• Bilirubine non conjuguée: liposoluble, neurotoxique
(kernictère).

• Source: dégradation de l’hème des g.r. → fer + 4 
noyaux pyrrole → biliverdine → bilirubine.

• Liaison à l’albumine → foie.
• Captation hépatocytaire et transport intracellulaire.
• Conjugaison à l’acide glucuronique → bilirubine

conjuguée.
• Excrétion dans l’arbre biliaire → concentration dans la 

vésicule biliaire → excrétion dans l’intestion.
• Transformation a/n des intestins par les 

glucuronidases bactériennes en urobilinigène.
80% → matières fécales (stercobiline).
20% réabsorbé → sang → foie → intestin, sauf 1% → reins 
→ urine (urobiline).

• Obstruction des voies biliaires → selles pâles.
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→ urine (urobiline).

• Obstruction des voies biliaires → selles pâles. 12
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Manifestations cliniquesManifestations cliniques

Ictère (syn: jaunisse).
Cholestase.
Insuffisance hépatique.
Encéphalopathie.
Syndrome hépatorénal.
Cirrhose et hypertension portale.

Ictère (syn: jaunisse).
Cholestase.
Insuffisance hépatique.
Encéphalopathie.
Syndrome hépatorénal.
Cirrhose et hypertension portale.
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Ictère et cholestaseIctère et cholestase

Bile: Bilirubine, cholestérol, xénobiotiques, sels et 
acides biliaires et phospholipides.

Ictère: Coloration jaune de la peau, conjonctives et 
tissus. Élévation des niveaux de bilirubine.

Cholestase: Rétention de bilirubine, de sels biliaires 
et de cholestérol (prurit, xanthome, malabsorbtion-
Vit A, D, K   ), phosphatase alcaline .  

Bile: Bilirubine, cholestérol, xénobiotiques, sels et 
acides biliaires et phospholipides.

Ictère: Coloration jaune de la peau, conjonctives et 
tissus. Élévation des niveaux de bilirubine.

Cholestase: Rétention de bilirubine, de sels biliaires 
et de cholestérol (prurit, xanthome, malabsorbtion-
Vit A, D, K   ), phosphatase alcaline .  

14
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Physiopathologie de l’ictèrePhysiopathologie de l’ictère

Définition: Résulte du déséquilibre entre la 
production et l’élimination de la bilirubine.

La bilirubine non conjuguée se lie à l’albumine. 
Une fraction libre peut se lier aux tissus 
(kernictère).

La bilirubine conjuguée est excrétée dans les 
urines et ne se lie que faiblement à l’albumine
(urine foncée).

Définition: Résulte du déséquilibre entre la 
production et l’élimination de la bilirubine.

La bilirubine non conjuguée se lie à l’albumine. 
Une fraction libre peut se lier aux tissus 
(kernictère).

La bilirubine conjuguée est excrétée dans les 
urines et ne se lie que faiblement à l’albumine
(urine foncée).
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Mécanismes d’apparition de l’ictèreMécanismes d’apparition de l’ictère

Hyperbilirubinémie non conjuguée.
• Production excessive (anémie hémolytique).
• Captation hépatique diminuée (médicaments).
• Diminution de conjugaison (atteinte hépatocytaire

ex. hépatite).

Hyperbilirubinémie conjuguée.
• Diminution de l’excrétion hépatocellulaire 

(médicaments).
• Altération de l’écoulement biliaire (obstruction ex. 

calculs, néoplasmes).

Hyperbilirubinémie non conjuguée.
• Production excessive (anémie hémolytique).
• Captation hépatique diminuée (médicaments).
• Diminution de conjugaison (atteinte hépatocytaire

ex. hépatite).

Hyperbilirubinémie conjuguée.
• Diminution de l’excrétion hépatocellulaire 

(médicaments).
• Altération de l’écoulement biliaire (obstruction ex. 

calculs, néoplasmes).
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Trois  principales causes d’ictèreTrois  principales causes d’ictère

Hémolyse.
Hépatites.
Obstruction du flot biliaire.

Hémolyse.
Hépatites.
Obstruction du flot biliaire.
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Insuffisance hépatiqueInsuffisance hépatique

Définition
• Diminution des fonctions par destruction 

soudaine ou chronique de > 80% du 
parenchyme.

Causes
• Nécrose hépatique massive.
• Cirrhose avancée. 
• Dysfonction hépatique sévère (stéatose

importante).

Définition
• Diminution des fonctions par destruction 

soudaine ou chronique de > 80% du 
parenchyme.

Causes
• Nécrose hépatique massive.
• Cirrhose avancée. 
• Dysfonction hépatique sévère (stéatose

importante).
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Manifestations cliniquesManifestations cliniques

Ictère: jaunisse de peau et conjonctives.
Encéphalopathie hépatique:    taux sérique
d’ammoniaque (confusion, stupeur, coma, mort).
Coagulopathie par    synthèse hépatique des
facteurs de coagulation.
Hypogonadisme, gynécomastie.
Hypoalbuminémie → oedème cutané.
Syndrome hépatorénal: cause inconnue, 

diurèse,    urée et créatinine.    

Ictère: jaunisse de peau et conjonctives.
Encéphalopathie hépatique:    taux sérique
d’ammoniaque (confusion, stupeur, coma, mort).
Coagulopathie par    synthèse hépatique des
facteurs de coagulation.
Hypogonadisme, gynécomastie.
Hypoalbuminémie → oedème cutané.
Syndrome hépatorénal: cause inconnue, 

diurèse,    urée et créatinine.    
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Lésions hépatiques de baseLésions hépatiques de base
Causes: nombreuses (toxique, métabolique,infectieuse, 
circulatoire, etc.).
Réponses du parenchyme à l’agression:
1.Oedème et accumulation intracellulaire.

• Dégénérescence ballonisante: les hépatocytes sont
gonflés et clairs. Ex. hépatite virale.

• Dégénérescence spumeuse (feathery):  les 
hépatocytes sont gonflés et clairs, avec une
coloration jaunâtre de la bile. Ex. obstruction des 
voies biliaires.

• Accumulation de triglycérides (stéatose):
Microvésiculaire. Ex. foie gras aigu de grossesse.
Macrovésiculaire. Ex. obésité, diabète, alcoolisme.

• Accumulation de fer: hémochromatose primaire ou
secondaire.

• Accumulation de cuivre: maladie de Wilson.

Causes: nombreuses (toxique, métabolique,infectieuse, 
circulatoire, etc.).
Réponses du parenchyme à l’agression:
1.Oedème et accumulation intracellulaire.

• Dégénérescence ballonisante: les hépatocytes sont
gonflés et clairs. Ex. hépatite virale.

• Dégénérescence spumeuse (feathery):  les 
hépatocytes sont gonflés et clairs, avec une
coloration jaunâtre de la bile. Ex. obstruction des 
voies biliaires.

• Accumulation de triglycérides (stéatose):
Microvésiculaire. Ex. foie gras aigu de grossesse.
Macrovésiculaire. Ex. obésité, diabète, alcoolisme.

• Accumulation de fer: hémochromatose primaire ou
secondaire.

• Accumulation de cuivre: maladie de Wilson. 20
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Lésions hépatiques de baseLésions hépatiques de base

2.2. Mort Mort cellulairecellulaire ((nnéécrosecrose et apoptose).et apoptose).
•• NNéécrosecrose de coagulation. Ex. de coagulation. Ex. ischischéémiemie, , toxiquetoxique..
•• Corps apoptotique. Ex. Corps apoptotique. Ex. HHéépatitepatite..
•• NNéécrosecrose lytiquelytique. Ex. . Ex. hhéépatitepatite (par (par ddééggéénnéérescencerescence

ballonisanteballonisante), ), abcabcèèss..

3.3. Inflammation.Inflammation.
•• AiguAiguëë.  Ex. .  Ex. abcabcèèss ((neutrophilesneutrophiles).).
•• Macrophages et cellules de Kupffer. Ex. Macrophages et cellules de Kupffer. Ex. nnéécrosecrose

hhéépatocytairepatocytaire..
•• Lymphocytes. Ex. Lymphocytes. Ex. hhéépatitepatite viralevirale ouou autoimmune.autoimmune.
•• ÉÉosinophilesosinophiles. Ex. . Ex. hhéépatitepatite mméédicamenteusedicamenteuse..
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Lésions hépatiques de baseLésions hépatiques de base

4.4. RRééggéénnéérationration..
•• AprAprèès s nnéécrosecrose, apparition de mitoses., apparition de mitoses.
•• OrganisOrganisééee → restitution des restitution des travtravééeses hhéépatocytairespatocytaires..
•• DDéésorganissorganisééee → nodules de nodules de rrééggéénnéérationration → cirrhosecirrhose..

5.5. FibroseFibrose..
•• SecondaireSecondaire àà ll’’inflammationinflammation et et àà la la nnéécrosecrose..
•• Si progressiveSi progressive → formation de nodulesformation de nodules → cirrhosecirrhose..

22
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HépatiteHHéépatitepatite

DDééfinition:finition:
Inflammation du foie avec lInflammation du foie avec léésions histologiquessions histologiques
•• AiguAiguëë: moins de 6 mois.: moins de 6 mois.
•• Chronique: plus de 6 mois.Chronique: plus de 6 mois.

Causes les plus frCauses les plus frééquentes:quentes:
•• Virus.Virus.
•• Maladies alcooloMaladies alcoolo--nutritionellesnutritionelles..
•• RRééactions mactions méédicamenteuses ou toxiques.dicamenteuses ou toxiques.

23

Distribution des hépatitesDistribution des hépatites

24
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Hépatites aiguës et chroniquesHépatites aiguës et chroniques

25

Hépatites virales:  Hépatite AHHéépatitespatites viralesvirales:  :  HHéépatitepatite AA

Distribution géographique

Prévalence basse en 
Amérique du Nord, forte 
dans les pays avec peu
d’hygiène.

Distribution géographique

Prévalence basse en 
Amérique du Nord, forte 
dans les pays avec peu
d’hygiène.

26
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Mode de transmission de l’hépatite AMode de transmission de l’hépatite A

• Transmission féco-
orale surtout, très
rarement percutanée.

• Infection à partir de 
l’eau ou de nourriture
contaminée par des 
selles ou par ingestion 
de mollusques vivants
dans une mer
contaminée.

• Transmission féco-
orale surtout, très
rarement percutanée.

• Infection à partir de 
l’eau ou de nourriture
contaminée par des 
selles ou par ingestion 
de mollusques vivants
dans une mer
contaminée.
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Hépatite AHépatite A

•• Maladie bMaladie béénigne sauf 0,1%nigne sauf 0,1% → hhéépatite fulminante.patite fulminante.
•• Ne progresse pas vers la phase chronique.Ne progresse pas vers la phase chronique.
•• Les enfants sont souvent atteints Les enfants sont souvent atteints mais sont peumais sont peu

symptomatiques.symptomatiques.
•• ImmunitImmunitéé permanente.  permanente.  

HHéépatite aigupatite aiguëë

28
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Évolution de l’hépatite AÉvolution de l’hépatite A

Hépatite aiguëHHéépatitepatite aiguaiguëë

GuérisonGuGuéérisonrison

95%95%95%

Hépatite 
fulminante
HHéépatite patite 

fulminantefulminante
Hépatite

cholestatique
HHéépatitepatite

cholestatiquecholestatique

MortMortMort
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Distribution géographique: Partout et très répandue en
Asie et dans le pacifique Ouest.
Infection aiguInfection aiguëë asymptomatique (60asymptomatique (60--65%) ou 65%) ou symptosympto--
matiquematique (20(20--25%)25%)..
•• 1% montre une h1% montre une héépatite fulminante.patite fulminante.
•• 55--10% porteurs sains.10% porteurs sains.
•• 4% infection persistante (dont 104% infection persistante (dont 10--30% h30% héépatite chronique pouvantpatite chronique pouvant
éévoluer en cirrhose.voluer en cirrhose.

Les chiffres varient selon les pays.Les chiffres varient selon les pays.
AmAméérique du Nord: 95% de gurique du Nord: 95% de guéérison spontanrison spontanéée (incluante (incluant
les porteurs sains).les porteurs sains).
LL’’ééttââtt de porteur asymptomatique prde porteur asymptomatique préédispose dispose àà ll’’hhéépatopato--
carcinome sans cirrhose prcarcinome sans cirrhose prééalablealable..
ImmunitImmunitéé confconféérréée par le vaccin. e par le vaccin. 

Hépatites virales:  Hépatite BHHéépatitespatites viralesvirales:  :  HHéépatitepatite BB

30
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Mode de transmission de l’hépatite BMode de transmission de l’hépatite B

Transmission parentérale (par 
voie sanguine); par 
transfusions (anciennement); 
produits sanguins; dialyse; 
drogues intraveineuses; 
percutanée (piqûre
accidentelle avec des 
aiguilles).
Périnatale (transmission 
verticale fréquente mère →
enfant).
Sexuelle (homo et hétéro).

Transmission parentérale (par 
voie sanguine); par 
transfusions (anciennement); 
produits sanguins; dialyse; 
drogues intraveineuses; 
percutanée (piqûre
accidentelle avec des 
aiguilles).
Périnatale (transmission 
verticale fréquente mère →
enfant).
Sexuelle (homo et hétéro).

Facteurs de risque associés à
l’infection de type HBV.

Facteurs de risque associés à
l’infection de type HBV.
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Hépatite aiguëHHéépatitepatite aiguaiguëë

Infection  
persistante
Infection  Infection  

persistantepersistanteGuérisonGuGuéérisonrisonInfection
fulminante
InfectionInfection

fulminantefulminante

MortMortMort

Évolution de l’hépatite BÉvolution de l’hépatite B

32
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Évolution de l’infection chronique 
au virus de l’hépatite B
Évolution de l’infection chronique 
au virus de l’hépatite B

Infection persistanteInfection persistanteInfection persistante

Hépatite
chronique
HHéépatitepatite

chroniquechronique Porteur asymptomatiquePorteur asymptomatiquePorteur asymptomatique

CirrhoseCirrhoseCirrhose Carcinome hépatocellulaireCarcinome Carcinome hhéépatocellulairepatocellulaire

MortMortMort
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Hépatites virales:  Hépatite CHHéépatitespatites viralesvirales:  :  HHéépatitepatite CC

Distribution géographique:
Partout.
Transmission du virus:
Transmission parentérale et
percutanée, surtout par drogues
intraveineuses, par transfusions
(avant 1991), par hémodialyse
et par transmission sexuelle (15%).

Infection aiguë asymptomatique avec guérison dans 15% et 
progression vers l’hépatite chronique dans 85% dont 20% évoluent
vers la cirrhose pouvant mener au décès ou à un carcinome
hépatocellulaire.
Pas de vaccin à cause d’une instabilité génomique → variabilité
antigénique.

Distribution Distribution ggééographiqueographique::
Partout.Partout.
Transmission du virus:Transmission du virus:
Transmission Transmission parentparentééralerale etet
percutanpercutanééee, , surtoutsurtout par droguespar drogues
intraveineusesintraveineuses, par transfusions, par transfusions
((avantavant 1991), par 1991), par hhéémodialysemodialyse
et par transmission et par transmission sexuellesexuelle (15%).(15%).

Infection Infection aiguaiguëë asymptomatiqueasymptomatique avec avec guguéérisonrison dansdans 15% et 15% et 
progression progression versvers ll’’hhéépatitepatite chroniquechronique dansdans 85% 85% dontdont 20% 20% éévoluentvoluent
versvers la la cirrhosecirrhose pouvantpouvant menermener au au ddééccèèss ouou àà un un carcinomecarcinome
hhéépatocellulairepatocellulaire..
Pas de Pas de vaccinvaccin àà cause cause dd’’uneune instabilitinstabilitéé ggéénomiquenomique →→ variabilitvariabilitéé
antigantigééniquenique..
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Hépatites chroniques: B et C Hépatites chroniques: B et C 

35

Hépatite chronique avec fibrose 
progressive
Hépatite chronique avec fibrose 
progressive

fibrose progressive  précoce 

fibrose progressive tardive

36
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Manifestations des hépatites viralesManifestations des hépatites virales

Toutes ces infections peuvent Toutes ces infections peuvent être:être:
•• Asymptomatiques (Asymptomatiques (éélléévation des transaminases etvation des transaminases et

prpréésence  dsence  d’’anticorps antiviral).anticorps antiviral).

•• Une hUne héépatite fulminante (hpatite fulminante (héépatites A et B).patites A et B).

•• Une hUne héépatite aigupatite aiguëë (h(héépatites A et B). Infiltrat portal + patites A et B). Infiltrat portal + 
intralobulaireintralobulaire. D. Dééggéénnéérescence rescence ballonnisanteballonnisante. CA.. CA.

•• Une hUne héépatite chronique (hpatite chronique (héépatites B et C).  Infiltratpatites B et C).  Infiltrat
portal avecportal avec hhéépatite dpatite d’’interface. Fibrose avec ponts.interface. Fibrose avec ponts.
Infiltrat Infiltrat intralobulaireintralobulaire. . 

37

Symptomatologie de la phase aiguë
de l’hépatite A ou B
Symptomatologie de la phase aiguë
de l’hépatite A ou B

Phase prodromique:Phase prodromique: syndrome grippal (malaise, fisyndrome grippal (malaise, fièèvre etvre et
fatigue gfatigue géénnéérale), nausrale), nauséées, vomissements, anorexie,es, vomissements, anorexie,
sensibilitsensibilitéé au niveauau niveau du foie.du foie.

Phase ictPhase ictéériquerique: adultes avec h: adultes avec héépatite A. 50% des caspatite A. 50% des cas
symptomatiques avec hsymptomatiques avec héépatite B. Il y a patite B. Il y a hyperbilirubinhyperbilirubinéémiemie
non conjugunon conjuguéée, mais aussi conjugue, mais aussi conjuguééee →→ urines foncurines foncéées.es.
Prurit possible par rPrurit possible par réétention des sels biliaires.tention des sels biliaires.

Phase de convalescence.Phase de convalescence.

GuGuéérison spontanrison spontanéée ou passage e ou passage àà la chronicitla chronicitéé..
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Symptomalogie de la phase chronique
de l’hépatite B ou C
Symptomalogie de la phase chronique
de l’hépatite B ou C

Symptômes et/ou augmentation des transaminases > 6 moisSymptômes et/ou augmentation des transaminases > 6 mois..

Fatigue, anorexie.Fatigue, anorexie.

SensibilitSensibilitéé hhéépatique avec lpatique avec lééggèère hre héépatompatoméégalie.galie.

Prolongation du temps de prothrombine.Prolongation du temps de prothrombine.

Parfois Parfois hyperbilirubinhyperbilirubinéémiemie et augmentation de laet augmentation de la
phosphatase alcaline. phosphatase alcaline. 

39

Maladies alcoolo-nutritionnelles et 
cirrhoses
Maladies alcoolo-nutritionnelles et 
cirrhoses

CausesCauses::

•• Alcool: cause principale de la maladie hAlcool: cause principale de la maladie héépatique danspatique dans
les pays occidentaux.les pays occidentaux.

•• DiabDiabèète, obte, obéésitsitéé, hyperlipid, hyperlipidéémie: NAFL; NASH.mie: NAFL; NASH.
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Lésions hépatiquesLésions hépatiques
1.1. StStééatose.atose.

•• Accumulation de lipidesAccumulation de lipides →→ vvéésicules claires. sicules claires. 
MicrovMicrovéésiculairesiculaire →→ macrovmacrovéésiculairesiculaire; ; centrolobulairecentrolobulaire →→
diffuse. Foie gros, mou et jaune (hdiffuse. Foie gros, mou et jaune (héépatompatoméégalie).galie).

•• Bilirubine et phosphatase alcaline lBilirubine et phosphatase alcaline lééggèèrement rement 
augmentaugmentéées.es.

•• Fibrose autour des veines Fibrose autour des veines centrolobulairescentrolobulaires →→
sinusosinusoïïdes.des.

41

Lésions hépatiquesLésions hépatiques
1.1. StStééatose atose (suite).(suite).

Causes de la stCauses de la stééatose alcoolique:atose alcoolique: LL’’alcool amalcool amèènene
•• un excun excèès de NADH rs de NADH rééduiteduite →→ augmentation de augmentation de 

ll’é’énergienergie →→ diminution du catabolisme des acides diminution du catabolisme des acides 
gras et des glucidesgras et des glucides →→ augmentation des augmentation des 
triglyctriglycéérides du foie.rides du foie.

•• une diminution de la sune diminution de la séécrcréétion des lipoprottion des lipoprotééines.ines.
•• une augmentation du catabolisme pune augmentation du catabolisme péériphriphéérique de la rique de la 

graissegraisse →→ augmentation des triglycaugmentation des triglycéérides dans le rides dans le 
sang.sang.

ÉÉvolutionvolution de la stde la stééatose alcoolique: atose alcoolique: 
•• RRéésolution si arrsolution si arrêt de lêt de l’’alcool.alcool.
•• Si nonSi non →→ cirrhosecirrhose

→→ hhéépatite alcoolique aigupatite alcoolique aiguëë pouvant mener pouvant mener àà
la cirrhose.la cirrhose. 42
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Lésions hépatiquesLésions hépatiques
2.2. HHéépatite alcoolique aigupatite alcoolique aiguëë..

•• Gonflement des hGonflement des héépatocytes par rpatocytes par réétention de lipides et tention de lipides et 
dd’’eau.eau.

•• Corps de Mallory: inclusions cytoplasmiques Corps de Mallory: inclusions cytoplasmiques 
ééosinophiles.osinophiles.

•• NNéécrose ou dcrose ou dééggéénnéérescence drescence d’’hhéépatocytes, avec patocytes, avec 
neutrophiles.neutrophiles.

•• Infiltrat de lymphocytes et macrophages (parenchyme; Infiltrat de lymphocytes et macrophages (parenchyme; 
EP).EP).

•• Activation des cellules stellaires Activation des cellules stellaires ppéérisinusorisinusoïïdalesdales →→
fibrose.fibrose.

•• Activation des fibroblastes des espaces portesActivation des fibroblastes des espaces portes →→ fibrose.fibrose.
Symptômes de lSymptômes de l’’hhéépatite alcoolique:patite alcoolique:
•• Malaise, anorexie, amaigrissement, sensibilitMalaise, anorexie, amaigrissement, sensibilitéé du foiedu foie..
•• Augmentation de bilirubine et phosphatase alcaline.Augmentation de bilirubine et phosphatase alcaline.

43

Stéatohépatite à corps de MalloryStéatohépatite à corps de Mallory
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Lésions hépatiquesLésions hépatiques
2.2. HHéépatite alcoolique aigupatite alcoolique aiguëë (suite).(suite).

Causes de lCauses de l’’hhéépatite alcoolique:patite alcoolique: ll’’alcool amalcool amèènene
•• une diminution du niveau de glutathion.une diminution du niveau de glutathion.
•• une augmentation du cytochrome 450une augmentation du cytochrome 450 →→

augmentation des ROS.augmentation des ROS.
•• une atteinte des mitochondries.une atteinte des mitochondries.
•• une augmentation de la peroxydation lipidique en se une augmentation de la peroxydation lipidique en se 

mméétabolisant en actabolisant en acéétaldtaldééhyde.hyde.
•• une malnutrition avec dune malnutrition avec dééficiences de vitamines.ficiences de vitamines.
•• ll’’atteinte des membranes et cytosqueletteatteinte des membranes et cytosquelette →→ nnéécrose crose 

cellulairecellulaire →→ arrivarrivéée des cellules inflammatoires.e des cellules inflammatoires.

ÉÉvolution:volution:
•• Si Si àà rrééppéétitiontition →→ éévolution rapide vers la cirrhose. volution rapide vers la cirrhose. 

DDééccèès possibles possible..
45

Stéatohépatite évoluant vers la cirrhoseStéatohépatite évoluant vers la cirrhose

Hépatite alcoolique.
Stéatose hépatique.
Oedème cellulaire.
Corps de Malllory.
Fibrose.
Cirrhose micronodulaire.

Hépatite alcoolique.
Stéatose hépatique.
Oedème cellulaire.
Corps de Malllory.
Fibrose.
Cirrhose micronodulaire.
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Photos tirées de Digestive system part III ,Netter, Ciba, XVII 
figure 6.
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Lésions hépatiquesLésions hépatiques
3.3. Cirrhose alcoolique.Cirrhose alcoolique.

•• Gros foie jaunâtreGros foie jaunâtre →→ petit foie brunâtre.petit foie brunâtre.
•• Ponts fibreux entre les espaces portes et entre les zones Ponts fibreux entre les espaces portes et entre les zones 

centrolobulairescentrolobulaires et les espaces portes.et les espaces portes.
•• RRééggéénnéérescence rescence hhéépatocytairepatocytaire →→ micronodulesmicronodules →→

macronodulesmacronodules →→ aspect cloutaspect cloutéé de la surface du foie.de la surface du foie.
•• Augmentation des bandes fibreuses, parfois nAugmentation des bandes fibreuses, parfois néécrose ischcrose ischéémique mique 

des nodulesdes nodules →→ grandes zones de tissu fibreux cicatriciel.grandes zones de tissu fibreux cicatriciel.

Symptômes de la cirrhose alcoolique:Symptômes de la cirrhose alcoolique:
•• GGéénnééraux:raux: malaise, faiblesse, amaigrissement, anorexiemalaise, faiblesse, amaigrissement, anorexie..
•• Diminution des globulines. Diminution de lDiminution des globulines. Diminution de l’’albumine albumine →→

oedoedèème.me.
•• Diminution des facteurs de coagulation. Diminution des facteurs de coagulation. 
•• Augmentation des transaminases, bilirubine, phosphatase Augmentation des transaminases, bilirubine, phosphatase 

alcaline.alcaline.
•• Hypertension portale.Hypertension portale. 47

Cirrhose hépatiqueCirrhose hépatique

n.r.n.rn.r..
infl.inflinfl.

fib.fib.fib.
n.r.n.r.n.r.

48

Photo tirée de Digestive system part III ,Netter, Ciba,XVII
figure 18.
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Cirrhose hépatiqueCirrhose hépatique
Hypertension portale:Hypertension portale:

•• BasBaséée sur la loi de Ohm.  Pression = de sur la loi de Ohm.  Pression = déébit x bit x 
rréésistancesistance..
Le dLe déébit sanguin dans le foie est considbit sanguin dans le foie est considéérable         rable         
(1 350 cc / min. apport(1 350 cc / min. apportéés par ls par l’’artartèère hre héépatique et la patique et la 
veine porte) et veine porte) et ééquivaut quivaut àà 27% du d27% du déébit cardiaque.bit cardiaque.

•• Pression normale du systPression normale du systèème veineux porte: 5me veineux porte: 5--10 10 
mm Hg.mm Hg.
Normalement, il y a 1 Normalement, il y a 1 àà 4 mm Hg de diff4 mm Hg de difféérence entre rence entre 
la pression sanguine la pression sanguine àà ll’’entrentréée du foie et e du foie et àà la sortie la sortie 
(gradient porto(gradient porto--cave).cave).

•• Hypertension portale:Hypertension portale: Gradient portoGradient porto--cave > 5 mm cave > 5 mm 
Hg.Hg.
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Cirrhose hépatiqueCirrhose hépatique

Causes de lCauses de l’’hypertension portale:hypertension portale:

•• PrPréé--hhéépatique (patique (infrahinfrahéépatiquepatique)). . Ex. Compression Ex. Compression 
portale par adportale par adéénopathie (gros ganglions); thrombose nopathie (gros ganglions); thrombose 
de la veine porte.de la veine porte.

•• IntraIntra--hhéépatique:patique: Ex.  Cirrhose: rEx.  Cirrhose: réésistance au flot sistance au flot 
sanguin par la fibrose sanguin par la fibrose ppéérisinusorisinusoïïdaledale et et 
compression des veines compression des veines centrocentro--lobulaires par la lobulaires par la 
fibrose et les nodules de rfibrose et les nodules de rééggéénnéération.ration.

•• PostPost--hhéépatique (suspatique (sus--hhéépatique). patique). Ex.  Obstruction Ex.  Obstruction 
des veines susdes veines sus--hhéépatiques (syndrome de patiques (syndrome de BuddBudd--
Chiari); insuffisance cardiaque droite.Chiari); insuffisance cardiaque droite.

50
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Cirrhose hépatiqueCirrhose hépatique

Physiopathologie des consPhysiopathologie des consééquences de lquences de l’’hypertensionhypertension
portale:portale:

•• Circulation collatCirculation collatéérale avec formation des shunts rale avec formation des shunts 
portoporto--systsystéémiques.miques.
Ex. Varices oesophagiennes (avec risque de Ex. Varices oesophagiennes (avec risque de 
rupture); hrupture); héémorromorroïïdes; des; caputcaput medusaemedusae..

•• SplSpléénomnoméégalie et hypersplgalie et hyperspléénisme: destruction et nisme: destruction et 
ssééquestration des globules rouges, plaquettes, questration des globules rouges, plaquettes, 
neutrophiles.neutrophiles.

•• AltAltéérations circulatoires intestinales avec rations circulatoires intestinales avec 
augmentation de pression dans les capillaires augmentation de pression dans les capillaires 
intestinauxintestinaux →→ stase sanguinestase sanguine →→ oedoedèème de la paroi me de la paroi 
→→ ascite.ascite.
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Hypertension portaleHypertension portale
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Photo tirée de Digestive system part III ,Netter, Ciba,XVII figure 7.
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Cirrhose hépatiqueCirrhose hépatique
Complications de lComplications de l’’hypertension portale:hypertension portale:
•• HHéémorragies digestives, surtout par rupture des varices morragies digestives, surtout par rupture des varices 
oesophagiennesoesophagiennes →→ pouvant provoquer une pouvant provoquer une 
hyperammonihyperammoniéémiemie et une encet une encééphalopathie hphalopathie héépatique.patique.

•• Ascite:Ascite: venant de la paroi intestinale.venant de la paroi intestinale.
venant du foie: hypertension dans les sinusovenant du foie: hypertension dans les sinusoïïdesdes
et provoquant : et provoquant : 

-- augmentation de liquide dans laugmentation de liquide dans l’’espace de  Disseespace de  Disse
→→ lymphatiques hlymphatiques héépatiques dont la capacitpatiques dont la capacitéé de de 
transporter la lymphe est dtransporter la lymphe est déépasspasséée.e.

-- éécoulement de liquide coulement de liquide àà partir de la surface partir de la surface 
hhéépatique.patique.

•• BiodisponibilitBiodisponibilitéé augmentaugmentéée des me des méédicaments: dicaments: àà cause cause 
des shunts, les mdes shunts, les méédicaments dicaments éévitent le passage dans le vitent le passage dans le 
foie ofoie oùù ils sont normalement catabolisils sont normalement cataboliséés.s. 53

Cirrhose alcooliqueCirrhose alcoolique

ÉÉvolution de la cirrhose alcoolique:volution de la cirrhose alcoolique:

•• Insuffisance hInsuffisance héépatique avec coma.patique avec coma.

•• HHéémorragie morragie gastrointestinalegastrointestinale massivemassive..

•• Infection intercurrente (patients prInfection intercurrente (patients préédisposdisposéés s àà faire faire 
des infections).des infections).

•• Syndrome hSyndrome héépatorpatoréénal aprnal aprèès une crise ds une crise d’’hhéépatite patite 
alcoolique.alcoolique.

•• Carcinome hCarcinome héépatocellulaire (3 patocellulaire (3 àà 6%).6%).
54
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CirrhosesCirrhoses
4.4. Classification des cirrhoses:Classification des cirrhoses:

•• Cirrhose Cirrhose alccoliquealccolique: 60 : 60 àà 70%.70%.
•• Cirrhose postCirrhose post--nnéécrotique: post hcrotique: post héépatite virale ou patite virale ou 

hhéépatite autopatite auto--immune.immune.
•• Cirrhose biliaire primaire; cirrhose biliaire secondaire Cirrhose biliaire primaire; cirrhose biliaire secondaire àà

lithiase, tumeur des voies biliaires ou du pancrlithiase, tumeur des voies biliaires ou du pancrééas, as, 
atratréésie des voies biliaires; sie des voies biliaires; cholangitecholangite sclscléérosante rosante 
primaire.primaire.

•• HHéémochromatose hmochromatose héérrééditaire ou secondaire (fer).ditaire ou secondaire (fer).
•• Maladies mMaladies méétaboliques chez ltaboliques chez l’’adulte (ex. maladie de adulte (ex. maladie de 

Wilson) et lWilson) et l’’enfant (ex. enfant (ex. tyrosintyrosinéémiemie).).
•• Cirrhose Cirrhose cryptogcryptogééniquenique (10% (10% àà 15%): cause inconnue, 15%): cause inconnue, 

mais la plus frmais la plus frééquente serait la NAFLquente serait la NAFL--NASH.NASH.
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Cirrhose post-nécrotiqueCirrhose post-nécrotique

56

Photo tirée de Digestive system part III ,Netter, Ciba, XVII figure 6.
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Cirrhose biliaireCirrhose biliaire

de type primaire;

de type secondaire.

de type primaire;

de type secondaire.

57
Photo tirée de Digestive system part III ,Netter, Ciba, XVII 

Figure 22.

Réactions médicamenteuses et toxiquesRéactions médicamenteuses et toxiques
1.1. RRééactions mactions méédicamenteuses.dicamenteuses.

•• Cause frCause frééquente dquente d’’hhéépatite aigupatite aiguëë, rarement chronique , rarement chronique 
et pouvant et pouvant éévoluer vers la cirrhose.voluer vers la cirrhose.

•• MMéécanismes.canismes.
•• IntrinsIntrinsèèque:que: prpréévisible avec toxicitvisible avec toxicitéé directe directe 

ddéépendant de la dose (ex. Suicide pendant de la dose (ex. Suicide àà
ll’’acacéétaminophtaminophèènene).).

•• Idiosyncrasique:Idiosyncrasique: imprimpréévisible, selon une visible, selon une 
susceptibilitsusceptibilitéé individuelle et dindividuelle et dûû àà un mun méécanisme canisme 
immunologique (ex. Sulfamides, antibiotiques).immunologique (ex. Sulfamides, antibiotiques).

2.2. LLéésions toxiques.sions toxiques.

•• Intoxication par des champignons (amanite phalloIntoxication par des champignons (amanite phalloïïde), de), 
des solvants industriels, certaines herbes mdes solvants industriels, certaines herbes méédicinales, dicinales, 
alcool.alcool.
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Réactions médicamenteuses et toxiquesRéactions médicamenteuses et toxiques

3.3. LLéésions morphologiques.sions morphologiques.

•• StStééatose atose microvmicrovéésiculairesiculaire :: ttéétracycline, AAS, acide tracycline, AAS, acide 
valprovalproïïqueque..

•• StStééatose atose macrovmacrovéésiculairesiculaire:: alcool, corticostalcool, corticostééroroïïdesdes..
•• NNéécrose crose centrolobulairecentrolobulaire:: acacéétaminophtaminophèènene, , 

halothane, CCLhalothane, CCL4.4.
•• NNéécrose massive:crose massive: acacéétaminophtaminophèènene, halothane, , halothane, 

isoniazidisoniazid, amanite phallo, amanite phalloïïde.de.
•• HHéépatite, aigupatite, aiguëë et chronique:et chronique: mmééthyldopathyldopa, , isoniazidisoniazid..
•• FibroseFibrose--cirrhose:cirrhose: alcool, alcool, mmééthotrexatethotrexate..
•• CholestaseCholestase:: chlorpromazine, contraceptifs oraux.chlorpromazine, contraceptifs oraux.
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Le contrôle des gènes varie  beaucoup d’une personne à
l’autre et ces variations  joueraient un rôle majeur dans la 
réaction aux divers produits et médicaments.
Un peu plus, un peu moins et la maladie pointe son nez.

BONNE ÉTUDE!

Le contrôle des gLe contrôle des gèènes varie  beaucoup dnes varie  beaucoup d’’une personne une personne àà
ll’’autre et ces variations  joueraient un rôle majeur dans la autre et ces variations  joueraient un rôle majeur dans la 
rrééaction aux divers produits et maction aux divers produits et méédicaments.dicaments.
Un peu plus, un peu moins et la maladie pointe son nez.Un peu plus, un peu moins et la maladie pointe son nez.

BONNE BONNE ÉÉTUDE!TUDE!
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