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BILAN HÉPATIQUE  ? 
Dosage de l’alanine aminotransférase (ALAT ou TGP) 

Dosage de l’aspartate aminotransférase (ASAT ou TGO)

Dosage de la phosphatase alcaline (PA)

Dosage de l’albumine

Dosage du fibrinogène

Sérologies des hépatites virales

Dosage de la g-glutamyltransférase (GGT)

Dosage de la bilirubine totale et conjuguée

Mesure du taux de prothrombine (TP)

Dosage du facteur V de la coagulation

Dosage de l’alphafoetoprotéine (AFP)



VALEURS NORMALES DU BILAN HEPATIQUE

• Aspartate aminotransférase (ASAT), alanine aminotransférase (ALAT) : 5-35 UI/L

• Bilirubine totale : < 17 μmol/L (< 10 mg/L)

• Bilirubine conjuguée : < 5 μmol/L (< 4 mg/L)

• Bilirubine non conjuguée : < 15 μmol/L

• Gamma-glutamyl transpeptidase (GT) : 8-35 UI/L

• Phosphatase alcaline : 30-100 UI/L



QUAND DOIT-ON 
RÉALISER 
UN BILAN 

HÉPATIQUE ? 

Ictère 

Nausées 

Vomissements répétés

Douleurs abdominales inexpliquées

Amaigrissement inexpliqué

Alcoolisme

Obésité/Diabète/Dyslipidémie

Suivi néoplasie

Surveillance pathologies hépatiques

Surveillance médicaments





LA CYTOLYSE

Traduit une destruction des hépatocytes

Elévation des transaminases ASAT et ALAT

Le foie contient plus d’ALAT que d’ASAT

La cytolyse qui accompagne les maladies de foie prédomine habituellement en ALAT

Il y a deux exceptions importantes à cette règle :

1. Maladie hépatique est au stade de cirrhose, la cytolyse peut devenir prédominante en ASAT

2. Hépatite aigue alcoolique, le rapport ASAT/ALAT est > 1



L’ASAT se trouve non seulement dans le foie mais également

dans le muscle cardiaque, les muscles squelettiques, les reins, le cerveau, 
le pancréas, les poumons, les leucocytes et les érythrocytes.

Il faut donc savoir évoquer la nature musculaire d’une cytolyse lors des élévations modérées 
des transaminases qui prédominent en ASAT

En cas de difficulté diagnostique, il faut doser des enzymes spécifiques des cellules musculaires 
CPK



AUTRES PERTURBATIONS BIOLOGIQUES DU 

SYNDROME DE CYTOLYSE

Elévation du fer sérique, de la saturation de la transferrine, et de 
la ferritinémie

Ces perturbations sont facilement explicables lorsqu’on sait que le foie 
est un site de stockage préférentiel du fer dans l’organisme

Elévation de la LDH

Les hépatocytes contiennent de la lactate-déhydrogénase



LA CHOLESTASE

Le syndrome de cholestase ne témoigne pas d’une atteinte de la membrane 
hépatocytaire mais d’une atteinte des mécanismes d’excrétion biliaire



LA CHOLESTASE

Augmentation de la bilirubine conjuguée sérique

Les globules rouges ont une durée de vie limitée à environ 120 jours. 

ils sont détruits au niveau du système réticulo-histiocytaire (rate, moëlle 
osseuse) ce qui libère de la bilirubine non conjuguée (ou bilirubine « libre »)

Cette bilirubine n’est pas hydrosoluble. Elle est fixée sur des transporteurs 
protéiques qui lui permettent d’être véhiculée dans le sang pour être amenée 
au foie qui va la conjuguer pour la rendre hydrosoluble puis l’excrète

En cas de cholestase, les mécanismes qui sont atteints sont ceux de 
l’excrétion biliaire

L’hyperbilirubinémie porte donc sur la bilirubine conjuguée



LA CHOLESTASE

Augmentation de la concentration sérique des enzymes de cholestase 

Dosage conjoint des phosphatases alcalines et des GT

L’ élévation conjointe de ces 2 enzymes est spécifique de la cholestase

Il faut faire attention en cas d’élévation isolée de l’une des deux enzymes :

- Une élévation isolée des PA est habituellement en rapport avec une maladie osseuse (car l’élévation 
des GT est plus sensible dans la cholestase)

- Une élévation isolée des GT doit faire rechercher une induction enzymatique (consommation 
excessive non reconnue de boissons alcoolisées ou prise médicamenteuse)



AUTRES PERTURBATIONS BIOLOGIQUES DU 

SYNDROME DE CHOLESTASE

Diminution du TP / Facteur V normal 

La cholestase provoque une carence en vitamine K car les sels biliaires sont nécessaires à 
l’absorption des graisses et la vitamine K est une vitamine liposoluble. Ainsi, lorsque les 
réserves en vitamine K sont épuisées, il y a une diminution du TP

Hypercholestérolémie

Une hypercholestérolémie est fréquemment rencontrée en cas de cholestase chronique



INSUFFISANCE HÉPATO-CELLULAIRE

C’est l’atteinte des fonctions actives du foie, essentiellement l’atteinte des 
fonctions de synthèse hépatique

Hypoalbuminémie

pas un marqueur précoce ni spécifique car plusieurs causes d’hypoalbuminémie (carence 
alimentaire, fuite digestive, déperdition rénale) mais synthèse spécifiquement hépatique

Chute du TP et baisse du facteur V

La demi-vie des facteurs de coagulation hépatique est brève (quelques heures à 4 jours). 
Ainsi, la baisse de leur concentration sérique est un marqueur précoce d’insuffisance 
hépatocellulaire



INSUFFISANCE HÉPATO-CELLULAIRE

Hyperbilirubinémie mixte

élévation du taux de bilirubine portant à la fois sur la bilirubine conjuguée et libre

Les mécanismes : défaut de captation et de conjugaison de la bilirubine (amenant à une élévation de la 
bilirubine non conjuguée) et défaut d’excrétion biliaire amenant à une élévation de la bilirubine 
conjuguée

Hypocholestérolémie

est un signe classique (c’est le foie qui synthétise le cholestérol)

Diminution de l’urée

le foie assure la synthèse de l’urée à partir de l’ammoniaque qui provient du catabolisme des protéines. 

La baisse de l’urée est souvent masquée par une atteinte rénale fréquente dans les maladies graves du 

foie

Hypoglycémie

dans certaines insuffisances hépatocellulaires majeures, des hypoglycémies peuvent survenir



PRISE EN CHARGE D’UN PATIENT AVEC DES
TESTS HÉPATIQUES PERTURBÉS



HÉPATOTOXICITÉ INDUITE PAR LES 
MÉDICAMENTS

DILI pour « Drug induced liver injury ») désigne toute atteinte hépatique 
provoquée par la prise d’un médicament, d’un composé phytothérapeutique
ou d’un complément alimentaire

Le plus souvent, les DILI sont considérées comme étant idiosyncrasiques, c’est-à-
dire imprévisibles, indépendantes de la dose, de la voie et de la durée 
d’administration du médicament 

A l’opposé, certains médicaments provoquent une hépatotoxicité prévisible et 
dose dépendante, l’exemple classique étant le paracétamol



LIVERTOX - AFEF - SOCIÉTÉ 
FRANÇAISE D'HÉPATOLOGIE

https://afef.asso.fr/informations-pratiques/livertox/
https://afef.asso.fr/informations-pratiques/livertox/


HÉPATOTOXICITÉ DES MÉDICAMENTS

2005 à 2015



PRINCIPAUX MÉDICAMENTS OU ADAPTATION
DES POSOLOGIES MÉDICAMENTEUSES NÉCESSAIRE EN 
CAS D’INSUFFISANCE HÉPATOCELLULAIRE

Oxazépam

Lorazépam 

À privilégier





PRISE EN CHARGE DES PATIENTS DIABETIQUES AGES 

Priorité de santé publique = Les patients diabétiques âgés sont de plus en plus 
nombreux 

Prévenir les complications

Eviter le risque d’hypoglycémies

Nécessité d’une prise en charge qui soit adaptée à l’état des patients à 
l’évidence indispensable 

Optimiser la qualité de vie



Evaluation diabétologique

Evaluation gérontologique

Histoire du diabète et de ses traitements

Evolution pondérale

Complications dégénératives

Risque cardiovasculaire global

Risque podologique

Espérance de vie

Co-morbidités, fonction rénale

Interactions médicamenteuses

Etat cognitif

Etat nutritionnel

Mode de vie

Degré d’autonomie

 Définir les objectifs glycémiques / optimiser la prise en charge  

OBJECTIFS INDIVIDUALISÉS



Prise de position de la Société 

Francophone du Diabète (SFD) sur la 

prise en charge médicamenteuse de 

l’hyperglycémie du patient diabétique 

de type 2 – 2019 Management of 

hyperglycemia in type 2 diabetes: 

Position Statement of the Francophone 

Diabetes Society - 2019



OBJECTIFS GLYCÉMIQUES

EDWPOP  

2011

AGS 

2013

HAS 2013 

SFD 2017

ADA 

2018

> 70 ans > 65 ans > 75 ans > 65 ans

Bonne santé 7,0-7,5% 7,0-7,5% ≤ 7,0% < 7,5%

Fragiles 7,5-8,5% 7,5-8,0% ≤  8,0% < 8,0%

Dépendants ou 

à la santé très altérée

7,5-8,5% 8,0-9,0% ≤ 9,0% < 8,5%

Sinclair AJ et al for the European Diabetes Working Party for Older People. Diabete Metab 2011;37:S27-S38
American Geriatrics Society Guidelines for improving the care of older adults with diabetes mellitus: 2013 update. J Am Geriatr Soc 2013;61:2020-26

Recommandation de bonne pratique de la Haute Autorité de Santé (HAS). Stratégie médicamenteuse du contrôle glycémique du diabète de type 2. Janvier 2013
Darmon P et al. Prise de position de la SFD sur la prise en charge médicamenteuse de l’hyperglycémie du patient diabétique de type 2. Médecine des Maladies Métaboliques 2017;11:577-93

American Diabetes Association. Older adults: standards of medical care in diabetes. Diabetes Care 2018;41(Suppl1):S119-S125



QUELS MÉDICAMENTS EXPOSENT AU RISQUE 
D’HYPOGLYCEMIES ? 

Metformine 

Acarbose

Sulfamides

Inhibiteurs DPP-4

Analogues du GLP-1 

Insulines 

Glinides

Inhibiteurs du SGLT2



QUELS MÉDICAMENTS EXPOSENT AU RISQUE 
D’HYPOGLYCEMIES ? 



HYPOGLYCEMIES





STRATEGIE MEDICAMENTEUSE 
Recos HAS 2013

+/-





INSUFFISANCE RÉNALE ET ADO





INJECTION : TECHNIQUE DU PLI CUTANÉ

Soulever délicatement avec 3 doigts, le plan de la peau sans emmener le muscle. 

Ne pas pincer si le patient ressent une douleur à l’endroit où la peau pincée et 
devient blanche signifiant que le pli est mal réalisé. 

Tenir le pli pendant l’injection et compter jusqu’à 10 avant de retirer l’aiguille pour 
éviter les fuites d’insuline. 

Maintenir un point de pression pendant 5 secondes sans frotter. 

Sites d’injection : 

Cuisses / abdomen 

Bras avec pli : uniquement si une tierce personne peut réaliser le pli 

Fesses : 1/4 supéro-externe



BONNES PRATIQUES

Le schéma traditionnel : Suivre ces deux règles pour une rotation de site adéquate 

• Même endroit au même temps de la journée 

• Faire une rotation à chacun des sites d’injections 

L’insuline est absorbée : 

• Plus rapidement au niveau de l’abdomen (ventre) 

• Un peu plus lentement au niveau des bras 

• Plus lentement au niveau des jambes 

• Le plus lentement dans les fesses 



AVIS N° 16 - CHOIX DE L’INSULINE BASALE

• Lors de l’instauration d’une insuline basale, il est souhaitable de préférer un 
analogue lent de l’insuline à l’insuline neutral protamine Hagedorn (NPH), en raison 
d’un moindre risque hypoglycémique et d’une moindre variabilité glycémique

• La pharmacocinétique des autres analogues lents de l’insuline (détémir, glargine
U300, dégludec) les rend utiles dans un certain nombre de situations individuelles, en 
initiation ou en remplacement de la NPH

Prise de position de la Société Francophone du Diabète (SFD) sur la prise en charge médicamenteuse de l’hyperglycémie du patient diabétique de type 2 – 2019 Management of 

hyperglycemia in type 2 diabetes: Position Statement of the Francophone Diabetes Society - 2019





AVIS N° 17 - GESTION DES ANTI-HYPERGLYCÉMIANTS 
LORS DE L’INSTAURATION D’UNE INSULINE BASALE

• Lors de l’instauration d’une insuline basale, il est souhaitable de maintenir la 
metformine et d’arrêter les autres médicaments anti-hyperglycémiants, soit d’emblée, 
soit préférentiellement après titration efficace de l’insuline basale (en diminuant la 
dose au préalable s’il s’agit d’un SU), quitte à les réintroduire secondairement si cela 
devient nécessaire

• Il est recommandé de maintenir un traitement par iSGLT2* ou GLP-1 RA si celui-ci a 
permis une perte de poids cliniquement significative (≥ 5% du poids initial) et surtout 
en cas de maladie cardiovasculaire avérée, d’insuffisance cardiaque** et/ou de 
maladie rénale chronique, en choisissant alors une molécule ayant fait la preuve de 
son bénéfice

Prise de position de la Société Francophone du Diabète (SFD) sur la prise en charge médicamenteuse de l’hyperglycémie du patient diabétique de type 2 – 2019 Management of 

hyperglycemia in type 2 diabetes: Position Statement of the Francophone Diabetes Society - 2019



ALTERNATIVES

Envisager des préparations premix, qui inclut des analogues de l’insuline de courte 
durée d’action plutôt que des préparations premix, qui inclut des préparations 
d’insulines humaines de courte durée d‘action si : 

• la personne préfère s’injecter l’insuline immédiatement avant un repas ou ; 

• l’hypoglycémie est un problème ou ; 

• la hausse de la glycémie après les repas est marquée.



MODALITÉS D’INSTAURATION ET SUIVI

L’instauration d’une insuline intermédiaire ou analogue lente pourra se faire avec les 
règles de pratiques suivantes : 

• prescription d’une dose initiale faible, de 6 à 10 UI par 24 heures (ou 0,2 UI/Kg)

• mise en place d’une auto-surveillance glycémique (au moins 2 mesures glycémiques 
capillaires par jour à l’initiation de l’insulinothérapie : au coucher pour prévenir les 
hypoglycémies et au réveil pour suivre l’objectif) 

• définition d’un objectif pour la glycémie à jeun au réveil selon l’objectif d’HbA1c du 
patient

• adaptation des doses d’insuline tous les 3 jours en fonction des glycémies au réveil et 
de l’objectif fixé ; la dose peut être augmentée ou réduite de 1 ou 2 UI 

• recours éventuel à un(e) infirmier(ère) pour réaliser l’insulinothérapie (adaptation des 
doses selon la prescription…)



AIDE POUR CALCUL DE DOSES ET OBJECTIFS

La mesure de glycémie ne justifie en aucun cas l’abandon de la surveillance 

urinaire. Cette dernière doit être systématique lorsque la glycémie est > à 

2,50g/L (15 mmol/L à la recherche d’acétone). 

Recos HAS 2013, Stratégie médicamenteuse du contrôle glycémique du diabète de type 2



PROTOCOLE RATTRAPAGE : INSULINE RAPIDE 

INSULINE NOVORAPID 300 UI/3 ML FLEXPEN –

X unité internationale à 08:00, X unité internationale à 12:00, X unité internationale à 18:00 –

A faire en fonction du DEXTRO et si patient mange

Si HGT < 1,5g/l --> Pas d'insuline

Si 1,5<HGT< 2,0g/l -->  2 UI

Si 2,0<HGT< 2,5g/l -->  4 UI

Si 2,5<HGT< 3,0g/l -->  6 UI

Si HGT> 3,0g/l -->  8 UI 

En cas d’oubli dans d’administration de l’insuline lente le soir, ne pas l’administrer avant le 

lendemain soir à l’heure habituel 

Et gérer les glycémies avec glycémies capillaires et l’insuline rapide 






















