ROYAUME DU MAROC
UNIVERSITE MOHAMMED V DE
RABAT
FACULTE DE MEDECINE

=y =l vy Asyl

ET DE PHARMACIE
RABAT

Université Mohammed V de Rabat

Année : 2023 Thése N°: 46

KYSTE HYDATIQUE DU FOIE ROMPU
DANS LES VOIES BILIAIRES
(A PROPOS DE 06 CAS)

THESE

Présentée et soutenue publiquementle: / /2023

PAR

Madame Fatima zahra FADIL
Née le 07 Février 1997 a Rabat

Pour I'Obtention du Diplome de
Docteur en Méedecine

Mots Clés : KHF; Fistule biliaire; Chirurgie; Diagnostic et traitement

Membres du Jury :

Monsieur Ahmed BOUNAIM Président
Professeur de Chirurgie Générale

Monsieur Mountassir MOUJAHID Rapporteur
Professeur de Chirurgie Générale

Monsieur Rahal MSSROURI Juge

Professeur de Chirurgie Générale
Monsieur Sidi Mohammed BOUCHENTOUF Juge
Professeur de Chirurgie Générale
Monsieur Hakim EL KAOUI Juge

Professeur de Chirurgie Générale



*
[ *
\
\*
A\ §—
H
\ \
U _ \
$
\ -
& Q=
\ A X
NS
-
\
|

2 -’:“]

=13

-
- |I

0

[¥S



& mﬂh—. R
Tl
ol 'ﬁ; |

UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE
RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013 : Professeur Najia HAJJAJ — HASSOUNI

ORGANISATION DECANALE :

Doyen
Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

SERVICES ADMINISTRATIFES :

Chef du Service des Affaires Administratives
Mr. Abdellah KHALED

Chef du Service des Affaires Estudiantines, Statistiques et Suivi des Lauréats
Mr. Azzeddine BOULAAJOUL

Chef du Service de la Recherche, Coopération, Partenariat et des Stages
Mr. Najib MOUNIR

Chef du service des Finances
Mr. Rachid BENNIS

*Enseignant militaire



1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim
Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Orangers Rabat

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. SOULAYMANI Rachida
PV Rabat

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid
Doyen FMPA

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*
Pr. BENTAHILA Abdelali

*Enseignant militaire

Médecine interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine interne —Doyen de la FMPR

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Mat.

Pharmacologie
Histologie Embryologie
Pharmacologie- Dir. du Centre National

Chirurgie GénéraleDoyen FMPT
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale— Dir. du CHIS Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie




Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZ| Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Rabat

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI
Rabat

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

*Enseignant militaire

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Dir. HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique

Ne Urologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Dir. Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie



Pr.
Pr.

TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid
GHARBI Mohamed El Hassan
MDAGHRI ALAOUI Asmae

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

EL HIURI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said
GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim

MEDARHRI Jalil
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid
SEFIANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

AMEUR Ahmed*
AMRI Rachida
AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef*
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila

*Enseignant militaire

Anesthésie-Réanimation
Médecine interne

Ne Urologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Dir. Hop.Cheikh Zaid Rabat
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Ne Urologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation
Neuro-chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique Dir. Hop. Des
Enfants Rabat

Chirurgie Générale

Pédiatrie -

Neuro-chirurgie

Chirurgie Générale Dir. Hopital Ibn Sina
Rabat

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D.
Aff Acad. Est.

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Dir. HMI Moulaya
Ismail-Meknes

Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie




Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
CHOHO Abdelkrim*
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

FILALI ADIB Abdelhai
HAJJI Zakia
KRIOUILE Yamina
OUJILAL Abdelilah
RAISS Mohamed

. THIMOU Amal
Pr.

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABDELLAH EIl Hassan
. AMRANI Mariam

Pr.
Pr.
Pr.

BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik

BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI
EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid
JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZQOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*
Pr.
Pr.
Pr.

LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*

*Enseignant militaire

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Générale Dir. de I” ERPPLM

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Ne Urologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie réparatrice et plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Dir. Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie



Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L

Pr. BOUHAFS Mohamed EI Amine Chirurgie - Pédiatrique

Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio — Vasculaire. Dir. Hop. Ibn
Sina Marr.

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique

Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie

Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie

Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation

Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine interne

Pr. IDRISS LAHLOU Amine* Microbiologie

Pr. JROUNDI Laila Radiologie

Pr. KARMOUNI Tariq Urologie

Pr. KILI Amina Pédiatrie

Pr. KISRA Hassan Psychiatrie

Pr. KISRA Mounir Chirurgie — Pédiatrique

Pr. LAATIRIS Abdelkader* Pharmacie Galénique

Pr. LMIMOUNI Badreddine* Parasitologie

Pr. MANSOURI Hamid* Radiothérapie

Pr. OUANASS Abderrazzak Psychiatrie

Pr. SAFI Soumaya* Endocrinologie

Pr. SOUALHI Mouna Pneumo — Phtisiologie

Pr. TELLAL Saida* Biochimie

Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo — Phtisiologie

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale

Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie

Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie

Pr. AOUFI Sarra Parasitologie

Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie réanimation

Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-Chimie

Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie Clinique

Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie

Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique

Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire

Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid Anesthésie réanimation

Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie

Pr. GHARIB Noureddine Chirurgie plastique et réparatrice

Pr. HADADI Khalid* Radiothérapie

Pr. ICHOU Mohamed* Oncologie Médicale

Pr. ISMAILI Nadia Dermatologie

Pr. KEBDANI Tayeb Radiothérapie

Pr. LOUZI Lhoussain* Microbiologie

Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale

Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie

Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique

Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-Chimie

Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie

Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie

Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie

Pr. TACHFOUT]I Samira Ophtalmologie

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig* Chirurgie Générale

Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-Orthopédie

*Enseignant militaire



Pr. TLIGUI Houssain
Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Rabat

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna*

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Mars 2010
Pr. Karim FILALI *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

*Enseignant militaire

Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Dir. HOp. Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-Chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation Directeur de
I’Ecole Royale du Service de Santé
Militaire

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique



Pr.
Pr.
Pr.

MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010

Pr.

ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BENCHEBBA Driss*

DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAJI Mounir Chirurgie

. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr
Pr
Pr

. AHID Samir

. AlIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMOR Mourad

AWAB Almahdi

BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*
ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI NIZARE

EL GUERROUJ Hashae
EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma
EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima
KADIRI Mohamed*
LATIB Rachida

*Enseignant militaire

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie Pédiatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-Orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Pédiatrique

Anatomie Pathologique

Pharmacologie Doyen FP de I'UM6SS
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie

Psychiatrie

Radiologie




Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra
Pr. MELHAOUI Adyl
Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda
Pr. OUKABLI Mohamed*
Pr. RAHALI Younes
Pharmacie

Pr. RATBI llham

Pr. RAHMANI Mounia
Pr. REDA Karim*

Pr. REGRAGUI Wafa
Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira
Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua*
Pr SALIHOUN Mouna
Pr. SAYAH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan*
Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali*

AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MAI 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed*
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAJ Driss*

Pr. FILALI Karim*

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira*
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale*

Pr. HERRAK Laila

Pr. JEAIDI Anass*

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila
Pr. BEKKALI Hicham*

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAJI Soufiane*

*Enseignant militaire

Médecine interne

Pharmacologie Directrice du Méd. Phar.
Neuro-chirurgie

Oncologie Médicale

Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique

Anatomie Pathologique

Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la

Génétique

Ne Urologie
Ophtalmologie

Ne Urologie

Physiologie
Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Toxicologie

Chirurgie Thoracique

Traumatologie- Orthopédie

Chirurgie Thoracique

Néphrologie

Anesthésie-Réanimation Dir. ERSSM
Biochimie-Chimie

Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Génycologie-Obstétrique
Pharmacologie

ccv

Médecine interne
Génécologie-Obstétrique
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Introduction




Le kyste hydatique du foie est une affection parasitaire due au développement
chez I'nomme sous la forme larvaire du tenia du chien appelé I'Echinococcus

granulosus.[2]

Elle sévit en état endémique dans les pays en voie de développement et constitue
un probléme de santé publique dans notre pays.[1]

L’hydatidose se localise essentiellement au niveau du foie (60 a70%) [3]

C’est une maladie bénigne mais la complication la plus fréquente et la plus grave
est représentée par la fistulisation du kyste dans les voies biliaires qui risque de mettre

en jeu le pronostic vital [1]

Son diagnostic repose sur un faisceau d'argument clinique biologique et

radiologique, sa recherche doit étre systematique lors de toute chirurgie du KHF
Ainsi le traitement est essentiellement chirurgical dans les KHF compliqués.[2]

Nous rapportons une étude rétrospective de six cas de kystes hydatiques du foie
rompus dans les voies biliaires colliges dans le service de chirurgie viscérale | de

I’hopital militaire a rabat.

Le but de cette étude était d'identifier les aspects cliniques, paracliniques et les
différentes options thérapeutiques de cette complication.



Rappels




Chapitre | : Rappel Historique

La maladie hydatique est une affection tres ancienne, elle est connue comme une

entité clinique depuis L'époque d’Hippocrate [4], en effet Hippocrate et Galien l'ont

mentionnée dans leurs écrits et ont signalé sa présence dans le foie humain.

A la fin du XVIléme siéecle, Redi avec d’autres auteurs soupgonnent I’origine

parasitaire de cette affection, en 1782 Goeze prouva qu’il s’agit d’un cestode en

retrouvant les scolex en abondance dans la cavité tumorale.

Les principales dates qui marguent la maladie hydatique sont :

1804 : R. Laennec démontre la différence entre I’hydatidose humaine et

animale.
1821 : Bresher a pu identifier le parasite

En 1835 VANSTEBOLD identifie le parasite et son cycle évolutif en lui

donnant le nom de Tania Echinococcus.[5]

1862 : la realisation au laboratoire a partir de scolex d’origine humain, la

reproduction expérimentale du cycle par Leuckart et Heubner
1869 : la premiere description clinique de la maladie par Trousseau.

1877 : DIEULAFOY decrit les symptdémes urticariens chez les porteurs de
kystes hydatiqgues en effet Elles sont reproduites par DEBOVE

experimentalement.

1885, VIRCHOW confirme la nature du parasite ECHINOCOCCUS et lui

donne le nom des tumeurs a Echinocoque multiloculaires ulcérantes.
1887 : Périkystéctomie réalisée par Pozzi.

1910 :la réalisation de I’intradermo-réaction par Casoni, qui portera par la

suite son nom [6].



» 1950 : une étude sur le traitement du kyste hydatique dans le premier congres

mondial sur le kyste hydatique, a Aigre.

o 1954 : réalisation de la résection du dome saillant par Lagrot qui reste

I’intervention de base dans les pays endemiques

* 1961-1996 : réalisation des tests immunologiques par Fisherman, de
I’électrophorése par Capronen et utilisation de I’ultrasonographie pour le
diagnostic du kyste hydatique [7].

La prise en charge médicale des kystes hydatique a connu des avancées
significatives au cours des 10 derniéres annees, grace a I’échographie diagnostique et

interventionnelle et aux nouveaux protocoles utilisent I’ Albendazole [8].
Au Maroc
En 1920 : les premiers cas de kystes hydatiques ont été décrits dans la littérature.

En effet, Dekes et Martin ont rapporté 24 cas observés a I’hopital « Cocard » a
Fes, sur une période de 27 mois laissant présumer une forte incidence de cette

pathologie au Maroc [9]
Par la suite ; 3 plusieurs données contradictoires ont été rapportées :

*1924 : DEKESTER, a la suite d’une étude epidémiologique, affirme que

I’échinococcus est fréquent au Maroc.
* 1935 : Martin n’a pas considéré que le KH est fréquent au Maroc,
* 1949 : Fauve a affirmé I’aspect endémique du kyste hydatique.

1955 : Dans la thése de LAHBABI a Paris il a été précisé la fréquence du KH
au Maroc.

Jusqu’a 1980 I’OMS a estimeé que les chiffres du KH officiels ne présentent que
28 % des cas opéres réellement.



Elle a estimé également que I’incidence chirurgicale a I’échelle nationale autour

de 8,4 pour 100.000 habitants, ceci classe le Maroc parmi les pays endémiques.

La répartition annuelle des cas d’hydatidose répertoriés montre une augmentation
annuelle croissante de la fréquence et de leur incidence chirurgicale (3,6 et 5,2 pour
100 000 habitants en 1980 et en 2008 respectivement.

Une présence de I’hydatidose a été observée sur toute la superficie du pays, mais
la répartition est inégale d’une région a l’autre. Trois regions (Meknes-Tafilalt,
Chaouia-Ourdigha et Doukala-Abda) contiennent les incidences chirurgicales plus

élevées au Maroc.

En 2008, plus de 33% du nombre des cas recenses enregistré dans ces trois
régions a elles seules, avec une incidence chirurgicale dans la méme année variait
entre 11,9 pour 100 000 habitants dans la région de Meknes-Tafilalt et 2,2 pour 100

000 habitants dans la région de Guelmim-Essmara.



Chapitre Il : Anatomie du foie et des voies biliaires
1-Morphologie externe [10]

Il est de couleur rouge-brun, il s’agit d’un segment qui est ovoide avec un grand

axe qui est transversal et une extrémité droite grosse.

Il répartie en deux lobes gauche et droit a travers l'insertion du ligament

falciforme et les fissures des ligaments rond et veineux hepatiques.

Le lobe droit le plus grand et contient deux parties saillantes : le lobe Caudé sur

la face diaphragmatique ainsi le lobe carré sur la face viscérale.

Il est localisé en bas du diaphragme, le foie est sur tout I'nypochondre droit et se

prolonge dans I'épigastre et dans I'hypochondre gauche.
Il est de consistance ferme, élasticité discrete.

Il pése en moyenne 1 500 grammes soit 2 a 3 % du poids corporel. Il posséde,
chez l'adulte vivant, de 800 a 900 grammes de sang ; Sa longueur 28 cm environ ; sa

hauteur principale de 16 cm et son épaisseur de 8 cm.

Le foie contient deux faces, diaphragmatique et viscerale, deux bords antérieur et

posterieur et une extrémité gauche.
A-Face diaphragmatique :

Elle est Convexe et lisse, en contact avec le diaphragme. Contient quatre parties :
antérieure, postérieure, supérieure et droite. Les parties antérieure, droite et supérieure
sont entiérement couvertes par le péritoine. Les parties antérieure et supérieure sont

séparées en deux lobes gauche et droit a travers l'insertion du ligament falciforme.
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Figure 1 : faces et parties du foie[10]



&. Foie : partie antérieure de la facre diaphragmatiQue (vue antérieure)
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Figure 2: partie antérieure de la face diaphragmatique[10]
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B-Face viscérale :

Elle est localisée en bas, a gauche et en arriere. Elle est partagee par deux sillons

sagittaux reliés par sillon transversal qui forment un H :

-le sillon sagital droit répond a la fosse de la vésicule biliaire ; et sa partie

postérieure sur I'extrémité inférieure du sillon de la VCI ;

-le sillon sagittal gauche répond a la fissure de Ligament rond et possede le
vestige de la veine ombilicale gauche ;

-le sillon transversal unie les deux sillons sagittaux en arriére et constitue le hile

hépatique.
el obe carré :

Il est situé devant le hile hépatique entre la fosse de la veésicule biliaire et la

fissure du ligament rond. Répond au segment supérieur du duodénum.
oA droite de la fosse vésiculaire :

D'avant en arriére, on note les empreintes du colon et du rein droites, et

I'empreinte duodénale plus médialement.
oA gauche de la fissure du ligament rond :

Répond a la face viscérale du lobe gauche hépatique. Et le tubercule omental
devant I'empreinte gastrique.

eLe processus caudeé :

Il est entre le hile hépatique et le sillon de la veine cave et unies lobes caudés et
droit. Il constitue le toit du foramen omental. Ainsi le processus papillaire, localise a

gauche et en arriere du hile hépatique, s’étend en bas le lobe caudé.
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FIG. 17.8. Foie (vue postéro-inférieuse)
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Figure 3: la face viscérale[10]
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C - Extrémité gauche :
Etroit, parfois relié au diaphragme a travers I’appendice fibreux hépatique.
D - Bord antérieur

Obligue a droite et en bas, aigu et il est marqué dans la partie moyenne par

I'incisure du ligament rond.
E - Bord postérieur

Epais, il s'amincit de droite & gauche. 1l répond au diaphragme et & la colonne
vertébrale qui détermine une échancrure en rapport avec la veine cave inférieure,

I’cesophage abdominal et l'aorte. Il s’étend par la lame inférieure du ligament coronaire
2- Les moyens de fixité du foie [10]

Le foie est maintenu en place par des formations du péritoine et des

condensations de tissu fibreux qui constituent les ligaments hépatiques
A-Pedicules vasculaires
e Le pédicule sus-hépatique :

Contient les veines sus-hépatiques. Elles sont au nombre de trois La veine
hépatique droite, La veine hépatique moyenne et la veine hépatique gauche. Elles se

drainent dans la veine cave inferieure.
e Le pédicule hépatique :
Ils Sont situés dans le ligament hépato-duodénal et pénetrent le foie par le hile

Contient la veine porte, I’artére hépatique propre et le canal hépato-biliaire les

vaisseaux lymphatique les ganglions et les nerfs
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B-Ligaments
eLe ligament coronaire du foie :

Localisée dans la face diaphragmatique du foie. Ces deux lames péritonéales
s'adossent Latéralement, et composent les ligament triangulaires droit et gauche, qui
s’attache au diaphragme. Ainsi que sa lame supérieure se poursuit avec le ligament
falciforme hépatique. Sa lame inférieure s’étend avec la fissure du conduit veineux

eLe ligament falciforme :

Constitue une cloison verticale étendue du diaphragme au ligament rond
hépatique. Il relie le foie a I'appendice xiphoide et a I'ombilic.

e L 'appendice fibreux du foie :
Il unit I'apex du foie au diaphragme.
e e petit omentum :

Il solidarise le foie a l'estomac a travers le ligament hépato-gastrique, et a la
partie supérieure du duodénum a travers le ligament hépato-duodénal, qui a le pédicule
hépatique.

e Les veines hépatiques :
Elle fixe le foie et la VCI.
3- Anatomie fonctionnelle :
A-Segmentation portale

C’est la segmentation la plus importante du point de vue chirurgical, basée sur la
bifurcation intra-hépatique des constituants du pédicule hépatique

Elle permet de diviser le foie en 2 parties separés par une scissure portale
principale ou mediane représentée par la fossette cystique : foie gauche irriguée par la
branche gauche de la veine porte, et foie droit : irrigué par la branche droite de la veine
porte
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e a segmentation du foie droit :

La branche droite de la veine porte donne 2 branches antérieure et postérieure,

qui permettent de distinguer 2 secteurs droits séparés par la scissure droite :

Le secteur antérieur droit : divisé en 2 segments

Segment antero-inf. (V)
Segment antéero-sup (VII1).

Le secteur postérieur droit : divisé en 2 segments

Segment postéro-inf. (V1)
Segment postéro-sup (VI1).
eLa segmentation du foie gauche :

La branche gauche de la veine porte se divise en deux branches antérieure et
posterieure a I'extrémité gauche du hile déterminant 2 secteurs séparé par la scissure

gauche :

Le secteur médial gauche : divisé en 2 segments :

Le segment médial supérieur (IVa ou IX).
Le segment medial inférieur (I\VVb), correspondant au lobe carre.

Le secteur latéral gauche : partagé en 2 segments :

Le segment latéro-supérieur (I1).
Le segment latéro-inférieur (I11).
eLe lobe caudé (ou lobe de spiegel) :

Situé en arriere du tronc de la veine porte. Il peut étre vascularisé soit par une des
branches droite ou gauche de la veine porte, soit par les 2. Comprend un seul segment :

le segment (1) (segment dorsal

14



B La segmentation sus-hépatique

Permet de distinguer 4 secteurs, basés sur la distribution des V. hépatiques a lieu

du foie retour veineux hépatique) :
e Secteur sus hepatique gauche :
Drainé par la veine hépatique gauche (qui chemine dans la scissure gauche),

Correspond au lobe gauche morphologique (séparé du lobe droit par le ligament
falciforme).

e Secteur sus hepatique droit :

Drainé par la veine sus hépatique droit (qui chemine dans la scissure droite),
Correspond a la % droite du lobe droit.

e Secteur sus hepatique médian :

Drainé par la veine hépatique médiane = sagittale ou intermediaire (qui chemine

dans la scissure principale),
Il Correspond a la partie centrale hépatique.
e Secteur sus hepatique dorsal :

Drainé par les veines dorsales qui se jettent directement dans la veine cave

inférieure,

Correspond au lobe caude.
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Figure 4: segmentation du foie.[10]

: Veine sus-hépatique gauche ;

: Canal hépatique gauche ;

: Canal hépatique droite

: Ligament rond prolongeant le récessus de Rex ;

: Vésicule biliaire ;

: Veine sus hépatique sagittale (dans la grande scissure) ;
: Veine sus hépatique droite ;

: Canal latéral droit ;

: Canal paramédian droit ;

: Foie gauche ;
: Foie droit ;

: Lobe gauche ;
: Lobe droite.
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4- Les voies biliaires intra et extra hépatiques :[11]
Elles permettent le drainage de la bile sécrétée par le foie dans le duodénum
A- Voies biliaires intra hépatiques :

Les voies biliaires proviennent les canalicules intra lobulaires sont entre les
cellules des lobules. En effet ces canalicules se draine dans les canaux perilobulaires et
ils s’anastomosent entre eux et se rassemblent sur les espaces portes pour former des
conduits plus gros. Allant des espaces portes, les conduits biliaires vont cheminer dans
les gaines de la capsule de Glisson avec une branche de I’artére hepatique et une

branche de la veine porte.
B-Voies biliaires extra hepatiques :
eBranches d’origine du canal hépatique

Les deux branches issus du canal hépatique apparaissent directement du sillon
transverse, ou bien chacune des branches se forme dans le hile méme par la union de

deux ou trois voies biliaires
eCanal hépatique :

Le canal hépatique continue le confluent des deux racines. Il descend
obliguement a gauche, en bas et un peu en arriere, tout au long du bord libre du petit

épiploon.
eCholédoque :

Il fait suite au canal hépatique et se prolonge jusqu’a la grande caroncule de la
deuxiéme partie du duodénum. Formé par l'union des conduits cystique et hépatique
communs. Il se termine, soit en fusionnant avec le conduit pancréatique, pour

constituer I’ampoule hépatopancréatique, soit directement sur la papille majeure.

17



Vésicule biliaire :
Il s’agit d’un réservoir membraneux se situe sur la face inférieure hépatique, ou

bien la vésicule creuse la fossette cystique. Elle contient un fond, un corps et un col.

eCanal cystique :

Il fait communiquer la vésicule biliaire avec le canal hépato-cholédoque
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Figure 5: Vésicule biliaire et conduits biliaires extra- hépatiques [11]
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Chapitre 111 : Epidémiologie :
1- L’échelle Mondiale :

Pathologie prédominante dans des pays d’élevage en voie de développement,
Elle représente jusqu’a 5 % de la population des zones de forte endémie

La prévalence humaine est d’autant plus élevée lorsque les chiens ont acces ou
sont délibérément nourris par les viscéres d’animaux abattus C’est le mode
d’élimination des déchets d’abattage qui importe dans la transmission, et pas le simple
fait d’abattre les moutons a domicile ou d'élever un chien [12]

L’echinococcose est une anthropozoonose cosmopolite. En Amérique latine, la
maladie est principalement présente en Argentine, au Breésil, au Pérou, en Uruguay et
au Chili [13].

Aux Etats-Unis, il y a entre 50 et 150 cas d’hydatidose sont importés chaque
annee par les immigrants d’Asie centrale et du Moyen-Orient.

En Chine, 26 000 cas d’hydatidose ont été opérés au cours des 40 derniéres

annees dans six provinces.

En Afriqgue du Nord, elle concerne principalement la Tunisie, le Maroc et
I’ Algérie.
En Afrique de I’Est, I’incidence la plus élevée au monde se trouve au Kenya dans

la région de Turkana (220 pour 100 000 habitants). Cela explique par la promiscuité
entre le chien et I’lhomme.

On ne connait pas les raisons exactes de la rareté de I’hydatidose humaine en
Afrique de I’Ouest et australie, pourtant la maladie est preésente dans le bétail.
L hypothese d’une souche d’E. granulosus particuliére a été retrouvée.

En Oceanie, I’échinococcose concerne I’ Australie. La maladie a été éradiquée en
Islande et les taux d’incidence régressent en Nouvelle Zélande, a Chypre et en
Tasmanie.
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En Europe, les pays du pourtour méditerranéen ont été touchés avec plus ou
moins d’intensité (Grece, Italie, Espagne, Portugal). En France I’hydatidose n’est pas
rare intéresse pres de 800 cas annuels [14]. Cela est d0 a I’existence de petits foyers
endéemiques autochtones localisée principalement en Aquitaine, au Massif central, en
Normandie et en Corse (10 pour 100 000). En fait surtout liee a la présence de
nombreux immigrants en provenance de pays I’hydatidose est endémique (Afrique du
Nord)

2-L ’échelle Nationale :[15]
A-Fréquence :

La répartition annuelle des cas d’hydatidose répertories montre une augmentation
annuelle croissante de la fréquence et de leur incidence chirurgicale (3,6 et 5,2 pour
100 000 habitants en 1980 et en 2008 respectivement.
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Graphique 1: Répartition des cas de I’hydatidose selon les tranches d’age en années entre 2005-
2008.[15]

B-Répartition selon les régions :

Une présence de I’hydatidose a été observée sur toute la superficie du pays, mais
la répartition est inégale d’une région a l’autre. Trois régions (Meknes-Tafilalt,
Chaouia-Ourdigha et Doukala-Abda) contiennent les incidences chirurgicales plus

élevées au Maroc.

En 2008, plus de 33% du nombre des cas recensés enregistré dans ces trois
régions a elles seules, avec une incidence chirurgicale dans la méme année variait
entre 11,9 pour 100 000 habitants dans la région de Meknes-Tafilalt et 2,2 pour 100

000 habitants dans la région de Guelmim-Essmara.
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Chapitre 1V : Rappel parasitologique [17]
1- Le parasite

Le tenia Echinococcus granulosus est un cestode de la famille des

plathelminthes, Il a trois formes évolutives :
A-L ’adulte :

Est un ver plat, 5 a 8 mm de long, il vit fix¢ entre les villosités de I’intestin gréle,

la longévité entre 6 mois a 2 ans.

Un hote peut en contenir une centaine a plusieurs milliers. La partie céphalique

ou bien scolex est piriforme.

Elle possede quatre ventouses qui sont arrondies et elle contient aussi un rostre
saillant armé d’une double couronne de crochets. Inconstamment, une troisieme rangee

est munie de minuscules crochets.

Ces crochets ont un poignard qui est composé de trois parties : une lame

incurvee, une garde et un manche.

Les crochets sont réfringents et plus ou moins colorés par la coloration de Ziehl.
Les ventouses et les crochets permettent I’adhésion du parasite sur la paroi intestinale
de I’hOte. Le corps du tenia est composé de trois anneaux qui forment une chaine
nommee strobile. Les deux premiers anneaux sont immatures. Le dernier proglottide
qui se compose apres 6 a 11semaines, est un utérus gravide comprend jusqu’a 1 500
ceufs matures. 1l se sépare entiérement a maturité afin d’étre saisi par le péristaltisme.

Il est renouvelé tous les 8 a 15jours, maximum 5 semaines.
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Figure 6: Schéma de la forme adulte[17]

B- L‘ceuf:

Ovoide (35 um), non operculé, protégé par une coque épaisse striée. Il a un
embryon hexacanthe a six crochets ou oncosphére [16]. La maturation de I’ceuf a lieu
dans le milieu extérieur. La survie de I’ceuf sur le sol dépend des conditions
d’humidité et de température.

C- La forme larvaire

C’est le méta cestode d’E. granulosus ou du kyste hydatique. Sa vitesse de

maturation est lente, en fonction de I’espéce héte et du viscére parasité

23



2. Le Cycle Parasitaire [17]

L’echinococcose est une cyclozoonose qui nécessite deux hotes pour son
achévement. En effet L’hOte définitif est le chien, plus rarement peut étre un autre
canide. L hotes intermédiaires sont les herbivores et avant tout le mouton qui broute au

ras du sol.

L’homme s’insere accidentellement dans le cycle évolutif du ver a la place du
mouton ; c’est une impasse épidémiologique. Les ceufs sont excrétés dans le milieu
extérieur dans les selles du chien. Par la suite ingérés par I’hOte intermédiaire
herbivore. L’oncosphére éclot de sa coque protectrice dans I’estomac ou bien dans le
duodénum sous I’effet des sucs digestifs. Les secrétions provenant des glandes de
pénetration favorisent sa penétration dans la paroi digestive, qui sont cisaillée par les
six crochets équipés d’une musculature propre. L’oncosphere ne peut diffusera travers
la voie artéerielle en raison de la robustesse de la paroi vasculaire qui empéche son

passage.

Il pénetre facilement par le systeme de la veine porte puis traverse le foie ou il
s’arréte le plus souvent. Dépassant le foie par les veines sus-hépatiques, il passe par le
cceur droit et aux poumons. Plus rarement, la localisation peut se faire en n’importe
quel point de I’organisme par la circulation genérale. Un passage lymphatique de
I’oncosphere doit exister et peut expliquerait la localisation pulmonaire ou inhabituelle
de certains kystes, sans atteinte hépatique associee. Une fois il se localise dans un
viscére, I’embryon va étre rapidement détruit par la réaction inflammatoire et les
cellules phagocytaires, Ou bien il se transforme en hydatide par vésiculation. Le cycle
se ferme lorsque le chien devore les visceres (foie, poumons) d’un herbivore parasite.
Les scolex ingérés par milliers chacun va se dévaginer et se transformer en vers
adultes dans son tube digestif. Dans les pays chauds et secs, les conditions climatiques

ne sont pas favorables au développement de I’ceuf dans le milieu extérieur.
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Figure 7: Cycle hydatique du foie. [17]
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3 structures du khf

Identique chez I’homme et chez I’animal. Il s’agit d’une sphére creuse possedant

un liquide sous tension et des vésicules.
A-Coque ou adventice :

Le périkyste n’est pas parasitaire. il est le produit de la réaction des tissus écrases
par la croissance de I’hydatide. Il est irrité par des substances toxiques, ainsi ces tissus
se changent en coque fibroconjonctive dure, épaisse et riche en néovaisseaux qui
permettent sa vitalité. Méme s’il y a un plan de clivage entre I’adventice et la larve, la
coque qui se calcifie empéche le chirurgien dans ses efforts afin de réduire la cavité
résiduelle

B-Larve hydatide ou « kyste rempli d’eau » :
e-Double membrane ou mur kystique

Les membranes externe et interne sont attachees. La membrane externe ou
cuticule est constituée de lamelles de chitine concentriques, stratifi¢es et anhistes,qui
sont constamment sécrétées vers I’extérieur a travers Iautre membrane. Qui est
mucopolysaccharidique, elle permet le transfert des nutriments vers I’intérieur du
kyste. Elle est blanc laiteux opaque quand le parasite est vivant. assez fragile, elle est
douée d’une certaine élasticité qui permet de se dilater sous la poussée intérieure du
liqguide hydatique. Elle protége le parasite de la reponse immunologique de
I’organisme, probablement en inhibant la voie du complément. La deuxiéme
membrane, proligére ou germinative, tapisse la face interne de la cuticule. Elément
noble de I’hydatide, ie est assimilé au tégument du parasite. C’est un fin syncytium
plasmodial (20 pum) disposé en trois couches, riche en noyaux cellulaires. C’est contre

elle que I’action des meédicaments antiparasitaires efficaces est dirigée.
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e-Liquide hydatique

Liquide limpide, eau de roche et stérile, il remplit la lumiere du kyste. La
pression a I’intérieur du kyste peut étre considérable, atteignant 100 cm d’eau pour un
diameétre del0 cm. L’ hyperpression, facteur essentiel dans le développement et les
complications de type rupture, s’abaisse dans les kystes anciens et multivésiculaires.
Pour le kyste intact, le liquide hydatique n’entre pas en contact avec les tissus de
I’hdte. Il est composé majoritairement d’eau (99,9 %). Le reste est compose d’un
mélange complexe de molécules dérivees a la fois du parasite et du sérum de I’hote :
ions, lipides, glucides, albumine et acides aminés. Le liquide est un excellent milieu de
culture lors de la rupture hydatique. Il a des propriétés antigéniques importantes. Iy a
des immunoglobulines (Ig) E spécifiquement menees contre deux des 19 fractions
antigéniques detecté dans le liquide hydatique par les électrophoreses, I’antigene A (ou
5) et I’antigene B.

1 4  Structure de [I'hyda-
—_— e
1. Adventice réactionnelle ;
2. membrane cuticule (ex-
terne) ; 3. membrane proli-
gere (interne) ; 4. liguide
hydatique ; 5. sable hydati-
que ; 6. vésicule fille exo-
gene ; 7. vésicule (capsule)
proligere ; 8. protoscolex ;
9. vésicule fille endogene ;
10 ; vésicule petite-fille.

Figure 8: Structure du kyste hydatique (KH)[17]
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Chapitre IV : Anatomopathologie des fistules biliaires :
1-Définition
Il s’agit de I’ouverture du kyste dans le cholédoque, la convergence biliaire, les
canaux hépatiques gauches, droits, leurs branches segmentaires ou bien la vésicule
biliaire,
L’ouverture se realisée par une communication accessible qui permet un échange

entre les deux, [34,35,36]. Il s'agit de la complication la plus fréquente et la plus grave

de I’hydatidose hépatique [17].

Les plus fréquentes sont Les petites fistules, bien que les plus sévéres sont les
fistules larges qui surviennent lorsqu’il s’agit d’un kyste profondément enfonce dans le

foie au proximité des grands confluents . [37,38].
Il existe2 types de fistules : [19].
A-Fistule bilio kystique :

Toute communication entre I’arbre biliaire et la cavité kystique avec migration
dans la direction bilio kystique : depuis la voie biliaire au kyste hydatique. Ce type de

fistules produira des effets similaires lorsque ' elles arrivent a plus de 5 mm de

diametre
B- Fistule kysto biliaire :

C’est la rupture du kyste dans la voie biliaire avec passage du matériel hydatique
vers les voies biliaires. Ce type comporte le risque de complications infectieuses qui

sont normalement absentes dans les fistules bilio kystiques
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2-Meécanisme de rupture :

Le KHf engendre par I’intermédiaire de son perikyste des accidents de rupture r

quel que soit la taille et le stade évolutif du kyste. [2]
Le mécanisme de rupture se déroule en 3 étapes :[20,21,22,23]
A- Stade de compression :

Le kyste, généralement uni vésiculaire, son volume augmente progressivement ce
qui va comprimer les eléments du parenchyme du foie et la trame vasculo biliaire (20).
Les voies biliaires, avec leur paroi rigide, accentuent le processus compressif cela peut

justifier la fréquence de la rupture des KHF dans les VB. (33, 24).
B-Stade de fissuration :

Du fait du facteur inflammatoire (structures de voisinage accolées) et du facteur
mécanique (ischemie locale), le périkyste en élevant de volume, comprime la paroi des
voies biliaires et I’épithélium biliaire provoquant leur nécrose par ischémie de leur
trame fibro conjonctive entrainant la fissuration de leurs parois d’ou des ruptures a ce
stade concerne les canalicules biliaires (19, 24). . Pour cela la fissuration est une porte
ouverte a la transformation du périkyste , aux infections et aux Iésions inflammatoires
progressives des VBEH et VBIH

C-Stade de rupture:

La rupture du kyste dans les VB de gros calibre est réalisée par une fistule kysto
biliaire large permettant la migration des petites vésicules filles ou bien de débris de

membranes hydatiques (19).
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a- Stade de compression

b- Stade de fissuration
¢~ Stade d'ouverture

Figure 9: Mécanisme de la rupture du KHF dans les VB [29]
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3-Facteurs de risque de rupture du KHF dans les VB
Multiples facteurs sont associés dans la rupture du kyste hydatique dans les voies
Biliaires :
A. Volume :

Le volume est un facteur important de rupture, la pression intra kystique
accroissent parallelement au volume du kyste facilitant ainsi la rupture dans les voies
biliaires (25]

B-Ancienneté

Quel que soit le stade evolutif du kyste, il peut se compliquer par une fistulisation
dans les voies biliaires, mais, plus le kyste s’accroit de volume et devient plus ancien,

il est susceptible a se fistuliser et donc se rompre dans les VB
C-Topographie :

La plupart des KHF communiquant avec les voies biliaires siégent au niveau du
foie droit : 60% selon I’étude de BALAFREJ (26), 55% selon BOUZIDI (44). Le foie

gauche et la région centrale du foie sont moins touches.
La proximiteé de la convergence, est un facteur de risque de rupture du khf [18]
D-Le nombre :

La présence de plusieurs KHF associés ou non a une localisation extra- hépatique
accroit le risque de fistules kystobiliaires et il est avec ce dernier les facteurs de

morbidité les plus importants de la maladie hydatique.
4. Conséguences de la rupture biliaire
A-Au niveau du kyste :

L’ adventice se rétracter, puis se scléroser et devenir rigide a la suite d’une

réaction inflammatoire d’origine infectieuse. Sa surface nodulaire peut étre le siége de
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précipitations calcaires et en particulier de vésiculation exogene qui est une évolution
des vésiculaires des scolex qui sont relachés de la membrane proligére et qui vont se

diverticuliser dans le périkyste. (28, 20).

Le périkyste, ainsi modifiée, il va enserrer la cavité kystique ou la membrane
proligére déchiquetée et qui flotte dans un liquide bilieux suppuré qui va modifier ses

scolex en vésicules filles : vésiculation endogeéne.

Ce changement entraine des adhérences charnues résistantes avec les organes
avoisinants, elles sont responsables de FBB ou bien bilio digestives selon la

localisation du kyste (27).
B- Les voies biliaires :

La migration des vésicules filles, de membranes et du liquide hydatique lors de la

rupture kystobiliaire se complique par :
e infection :

Provoque angiocholite grave.il s’agit de I’étape ultime des KHF ouverts dans les

VB pouvant evoluer vers une septicémie sévere [30,31].
e-La dilatation :

la dilatation des voies biliaires intra et extra-hépatiques lors de la rupture
kystobiliaire est due a deux facteurs [18,23,32] :

- Mécanique : obstruction par le matériel hydatique ou lithiase ;
- Fonctionnel : hyperpression réactionnelle du sphincter d’Oddi.
e-L’oddite :

C’est une inflammation réactionnelle du sphincter d’Oddi lors d’une angiocholite
récente. Elle est spontanément la bile par traitement du kyste La lithiase biliaire en

effet la lithiase para hydatique est constituée par précipitation autour des débris de
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membrane hydatique. Elle peut étre localisée dans la cavité kystique ou dans les VB et

témoigne de I’ancienneté de la fistule kystobiliaire [21,26,33].
- La cholécystite aigue alithiasique :

Due au migration du mateériel hydatique par le canal cystique lors de son passage

dans le cholédoqgue ou par une fistule kysto-vésiculaire [32,26]
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Materiel et méethodes d’étude
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Notre travail est une étude rétrospective de 06 cas de kyste hydatique du foie
rompus dans les voies biliaires. Colligés au Service de chirurgie viscéral | de I'hopital

militaire de rabat traités dans la periode allant de 2017 a 2020

En se basant sur les données recueillies des dossiers cliniques des patients, et les

registres des comptes rendus opeératoires.

L’ensemble des données rassemblées cliniques, paracliniques, thérapeutiques et

de suivi a été transcrit sur une fiche d’exploitation

Les criteres d’inclusion sélectionnés pour mener cette étude est la découverte

d’un kyste hydatique du foie avec :
@ La présence ou non d’un ictere.
@ La présence ou non d’une dilatation des VB a I’écho ou a la TDM.
@ La découverte de fistule biliaire en per opératoire.

On a exclu de notre étude les fistules bilio-bronchiques qui relevent d’un

traitement particulier
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La fiche d’exploitation :

Identité Sexe masculin Sexe masculin
Age 31ans Age 45ans
ifran fes
ATCD RAS RAS
Clinique 10jrs, douleurs abdominales 1mois, douleurs HD
Ictere cholestatique, Vomissements fievre
Un épisode fébrile Pas d'ictere
a I'examen clinique: ictére+
Lésion de grattage
AEG
Radiologie Echographie abdomino-pelvienne : TDM ABDOMINAL : volumineux
Formations kystiques hépatiques en nid  |Kystes hydatiques multi vésiculaires du
d’abeille droite a contenu hétérogéne en foie droit de 17 cm de Gand axe
communication avec la VBP avec dilatation IRM hépatique : aspect du kystes
des voies biliaires intra hépatique hydatiques de type 11l au nv du seg VI
TDM TAP: KHF seg VII et VIII rompu dans Vil et VI
voie biliaire responsable d'une dilatation de | IRM hépatique : multiples formations
la VBP et VBIH kystiques multi vésiculaires du foie
droit avec effet de masse sur les voies
biliaires intra hépatiques
Biologie NFS :GB+ NFS: +
BH:(ASAT, ALAT,GGT BH(ASAT,ALAT CRP)augmentés
biliT,PA)augmentés
sérologie: NF
Traitement

suites

Périkystectomie et RDS
Cholécystectomie et drainage par un drain de
kher

RDS avec mise en place de 3 drains le

ler au nv de la cavité résiduelle
Drain de kher

3eme drain selon la technique de
perdomo

Opératoire

-Séjour post op:12jrs
-suites simples
-cholangiographie :

séjour post op 9jrs
suites simples
contrble apres un mois une bonne

De contréle & un mois satisfaisant
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Figure 10 : écho abdominale montrant des formations kystiques intra hépatique avec aspect en nid
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Figure 11: coupe montrant des multiples kystes du foie droit avec dilatation des VBIH
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Identité Sexe feminin Sexe F
Age 41 56ans
ATCD Opérée pour khf Notion de contact avec les chiens
Clinique 1an, colique hépatique Une semaine, colique hépatique
ictére
Cholestatique fiévre
EC: signe de Murphy +
Radiologie Echographie abdominal/TDM: Echographie abdominale :
Kystes siege segll,1V,V, VI, VIII dilatation des voies biliaires
Type I intrahépatique et la VBP qui
Pas de dilatations de la VBP mesure 12cm sans obstacle visible
bili IRM: aspect en faveur d'un
KHF du seg VI1II surinfecté et
fistulisé dans les VBIH adjacent
Biologie NFS: normale NFS ; normale
BH:(ASAT, ALAT, GGT BH : cytolyse
biliT,PA)augmentés Sérologie+
Sérologie :NF
Traitement sous costal droit élargie a gauche Sous costal droite
Siege : segment 11(5¢cm),IV,V,VILLVIII. | khf du seg VIII calcifiée + KHF
FISTULE kysto biliare proximal adjacent fistulisé
périkystectomie au niveau du seg Il RDS du KHF +cholécystectomie
RDS des kystes au niveau +lavage de la VBP a travers un
IV,V,VIIL,VII drain de kehr +suture d'une fistule
Intubation de la fistule par drain de kher |au niveau de la cavité résiduelle du
12fr et fermeture par vicryl 3/0 selon KHF
perdomo
cholécystectomie avec mep d'un drain de
kher
suites Séjour post op 13jrs
Opératoire Suites simples
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Figure 15: Coupe scanographique montrant une formation kystique hépatique avec effet sur la
convergence biliaire

Figure 16: vue opératoire montrant la dilatation de la voie biliaire principale
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Figure 17: ouverture de la VVBP avec identification du matériel hydatique

Figure 18: Cholangiographie a travers le drain de kehr
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Identité 41ans 18ans
Sexe F Sexe F
ATCD KHF opéré il ya 20ans Notion de contact avec les chiens
Récidive aprés 10ans opéré de nouveau
Clinique Découverte fortuite lors d'une émois, colique hépatique+
échographie vomissement.
EX.C: HMG
radiologie Echo abdominale : Echographie abd:
Siege :seg VI, VIletVIII de 82*139mm siege :seglVetV
Type :stade 111 de gharbi Volumineux kyste avec aspect
VB normales d'image flottante
TDM : processus multi kystique mesurant VB: normales
98*55cm du seg V,VILVII RX p:nle
Biologie NFS+ NFS+BH NORMALES
BH: normale Sérologie+
Sérologie+
traitement sous costale droite sous costale droite
khf:seg VI, VII Volumineux kyste de10cm a cheval
RDS+ suture d'une fistule kb et mep d'un surleseg IVETV
drain de kehr trois fistules biliaires.
RDS+ cholécystectomie +fistules
suturées avec mise en place d'un
drain de kehr
suites Séjour post op 15jrs -Séjour post op:10jrs
Opératoire Suites simples -suites simples

Echographie de control s'est avérée
normal

-cholangiographie de control a j8:
normale
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Figure 19: vue opératoire montrant I’extraction du matériel hydatique fistulisé
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Figure 20: aspect échographique faisant évoquer un kyste hydatique hépatique segment VV ET VI

multivésiculaire stade I11.
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Figure 21, 22 et 23: IRM hépatique montrant une formation kystique multivésiculaire avec du

matériel hydatique au niveau des voies biliaires.
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D’
Figure 24:vue de la cicatrice sous costal droite élargie avec deux drains de redons au niveau de la
cavité résiduelle et sous hépatique et un drain de kher au niveau VBP.

47



Figure 25: drainage selon la technique de PERDOMO
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Résultats
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1- Epidémiologie :
A- Fréguence :

Entre mars 2017 et septembre 2020 ; 37cas de KHF ont été pris en charge au
service de chirurgie viscérale hopital militaire rabat, 6 cas etait compliqué de rupture

du kyste dans la voie biliaire soit un pourcentage de 16,21%
B- Répartition selon I’age

L’&ge moyen des patients était 38ans avec des ages extrémes de 18 a56 ans.

Homme Femme Total

<20 ans 0 1 1
20-29ans 0 0 0
30-39ans 1 0 1
40-49ans 1 2 3
50-59 0 1 1
60-69 0 0 0
Total 2 4 6

Tableau I: Répartition des malades selon I’age/sexe

2
1,8
1,6
1,4
1,2

1

0,8

0,6

0,4

0,2
- — == a—

0
<20 ans 20-29ans 30-39ans 40-49ans 50-59 60-69

® homme femme

Graphique 2: la répartition des malades selon I’age.
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C- Reépartition selon le sexe :

Les patients se répartissaient en 4 femmes (66.66%) et 2 hommes (33.33%) soit

un sexe ratio de 0.5

Femme Homme Total
Cas 4 2 6
Fréquence | 66,66% 33,33% 100%

Tableau I1: Répartition des malades selon le sexe.

homme

= femme

Graphique 3: la répartition des malades selon le sexe.

D. Répartition selon I’origine des patients :

On note la prédominance de I’origine rurale de nos malades.

Nombre de cas Fréquence
Rural 4 66.66%
Urbaine 2 33,33%

Tableau I11: Répartition des malades selon I’origine géographique
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2- Antécedents pathologiques :
A- Contact avec les chiens :
La notion de contact avec les chiens a été retrouvée chez 2 patients (soit 33,33%)
B- Antéceédents de maladie hydatique

Dans notre serie ; Deux patients avaient un antécedent de KHF opéré soit
(33,33%)

3- Clinique :
A- Délai de consultation :

Chez nos patients, le délai d'évolution des symptdmes avant la consultation
variait de 7 jours jusqu’a lans avec une moyenne de 4 mois. Quel que soit le type de
symptomes, I’installation a été progressive et insidieuse chez 83% de nos patients alors

qu’elle a été brutale dans 1 cas (16,6%).
B- Circonstances de découverte :
e-Douleur de I’hypochondre droit:

C’était le signe le plus frequemment retrouvé Il était présent chez 5patients, soit

83,3%. Sous forme de colique hépatique ou de pesanteur
ol ’Ictére :
L’ictere est retrouve chez deux patients soit 33,3%, type ictére cholestatique.
e-Hépatomegalie :

Une hépatomeégalie a été retrouve chez un patient soit 16,6%
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e-fievre :

Le syndrome febrile était retrouvé chez 3 patients (50%)
e\/omissements :

Ce symptOme était présent chez 2patients, soit dans 33,3% des cas.
e-angiocholite:

L angiocholite a été retrouve chez deux patients soit 33,3%
o-AEG:

AEG a noté chez 1 patient soit 16,6%

e-Découverte fortuite :

Le KHF était asymptomatique chez 1 patient, il a été decouvert fortuitement au

cours d’un bilan radiologique (16,6%)

Circonstances de Nombre Fréquence
découverte
Douleur de L’'HD 5 83,3%
Ictere 2 33,3%
Hépatomégalie 1 16,6%
Fievre 3 50%

Vomissements 2 33,3%
Angiocholite 2 33,3%
AEG 1 16,6%
Découverte fortuite 1 16,6%

Tableau 1V: Circonstances de découverte
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4- Examens complémentaires :
A-Radiologie :
e Echographie hépatobiliaire :

L’echographie a été réalisé chez tous les patients, elle a objectivé la présence de
kyste hydatique unique chez quatre patients soit 66,6% et de multiple kyste chez deux
patients soit 33,3%

Quant a la localisation des kystes, ils occupaient le foie droit dans 4 cas (66,6%),

ils touchaient les deux lobes du foie dans 2 cas (33,3%).

Selon la classification d’A. GHARBI le type 111 est le retrouvé chez 75% des cas,

Cependant ce critere n’a pas été précisé chez 2 patients soit 33,3%
La dilatation des voies biliaires a été notée chez deux patients soit33,3%
e-Tomodensitométrie abdominale :
La TDM a ete pratiquée chez 4cas (soit 66.6%)

La TDM avait permis de faire le diagnostic de rupture du KHF dans les VB chez

1 cas quand I’échographie ne I’avait pas montrée.
- Elle avait permis de confirmer le diagnostic chez 1 cas déja suspectes a I’echo.

- Dans les 2 cas restants, la TDM a montré les KHF mais sans montrer de signe
évident de fistules biliaire.

e--La radiographie du thorax :

Elle a éte réalisée chez tous les patients dans notre série.
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e Autres :

+Une bili-IRM a été réalisée pour deux patients, Elle a permis d’étudier les
rapports et le retentissement du kyste hydatique du foie sur les voies biliaires et le

pédicule vasculaire.
B-Biologie :
o-NFS:

L’hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles a été retrouvee chez 3 patients

(50%) et I’hyperéeosinophilie a éte constatée chez 1 patients (16,6%).
eBilan hépatique :

Il a éte réalisé chez tous les patients de notre série, Une cholestase associée a une
cytolyse hépatique a éte retrouvée chez 3patients (50%). Une cytolyse isolée a été
constatée chez 1 patient, le bilan hépatique était normal chez deux patients

e-La sérologie hydatique

Elle a été pratiquée chez 4 patients et elle est revenue positive dans 3 cas soit
75%. mais les méthodes utilisées n’ont pas été précisées chez tous les cas en effet la

technique d’ELISA et I'immunofluorescence qui sont le souvent pratiquées.
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5- Traitement :
Tous les patients de notre série ont bénéficié d’un traitement chirurgical.
A- Voie d’abord :
Les voies d’abord utilisées dans notre série étaient :
-une sous-costale droite dans 5 cas (83%) ;
-une sous-costale droite prolongée a gauche dans 1 cas (16,6%)
B- Exploration per opératoire :

Temps opeératoire essentiel ayant pour but d’examiner minutieusement la totalité
de la cavité abdominale a la rechercher des greffes péritonéales et permettant d’évaluer

le nombre, le siege et le contenu des kystes aprés mobilisation du foie.

L’ exploration per opératoire permet de faire le bilan de localisations ou bien de

pathologies associées
C- Stérilisation :

En utilisant I’eau oxygénée pour stérilisation du kyste apres son évacuation ainsi

pour I’isolation du champ opératoire.
D- Nombre, siege et taille du KHF :

Apres laparotomie, 4 patients avaient un seul KHF (66%) et de multiples kystes

ont été observes chez 2 patient (33%).

Quant au siege des kystes, ils occupaient le foie droit dans 4 cas (66,6%), ils

touchaient les deux lobes du foie dans 2 cas (33,3%).

Pour la topographie segmentaire des kystes, elle est répartie dans le tableau
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Segments Nombre de fois
hépatique
| 0
Il 1
1] 0
v 2
V 2
Vi 2
VI 3
VIII 3

Tableau V : Topographie segmentaire des KHF

Dans notre série, la plupart des kystes était volumineux, avec une taille en

moyenne de 6,76 cm.
E- Siege de la fistule :
Il coincidait souvent avec I’emplacement du KHF

Cing patients présentaient une fistule biliaire (83%) et un patient avaient
multiples fistules (16,6%)

On a trouvé une dilatation de la VBP chez 2 patients (33,3%)
F- Notre attitude vis-a-vis du kyste et de la cavite résiduelle :

Avant toute manceuvre sur le kyste hydatique, la zone opératoire a été separée du
reste De I’abdomen par un champs imbibé de produit parasiticide afin de prévenir de
toute Dissemination parasitaire. Le produit parasiticide utilise chez nos patients était

L’eau oxygenée diluée dans le sérum salé isotonique.
le traitement de la cavité résiduelle apres la stérilisation et I’évacuation du kyste
était :
* La résection du dome saillant pratiqué chez 4 cas soit 66,6%.

* RDS+ perikystectomie chez deux patients qui avaient de multiples kystes
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* Le drainage de la cavité résiduelle était systématique chez tous les patients de

notre série.

G- Notre attitude vis-a-vis de la fistule bilio-kystique (FKB):
Le traitement de la fistule bilio-kystique dans notre série était :
Aveuglement de la fistule dans 3 cas
Un drainage de la VBP pour 4 cas.

Une cholédocostomie trans hépatico kystique selon la technique de PERDOMO

chez 2 malades de notre série.
H- Geste sur la vésicule biliaire :

Une cholécystectomie a eté pratiquée chez 4 patients, soit 66%.
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6- Suites opératoires :
A- Durée d’hospitalisation :

Dans notre série la durée de séjour était de 13 a 25 jours avec une durée moyenne

de 18 jours
B- Séjour post opératoire :

Le séjour apres le geste opeératoire était de 9 a 15 jours chez nos patients avec une
durée moyenne de 12 jours, la durée de sejour plus au moins longue, en raison de la
morbidité post opératoire et la durée nécessaire au drainage de la cavité résiduelle et

des voies biliaires.
C- Mortalité :
Aucun déces n’a été retrouvé dans notre série.
D- Morbidite :
Les suites post-opératoires sont simples chez 5 patients, soit 83%
Il n’a pas été préciseé chez un seul patient

Ce sont les techniques conservatrices qui étaient pourvoyeuses de complications,
en revanche aucun facteur de morbidité n’a été noté dans les patients Traités par

technique radicale.
E- Surveillance a long terme et évolution :

Indispensable pour tous les patients ; son principal objectif est de détecter a

temps une rechute ou reinfestation.
Ce suivi exige une analyse des donnees cliniques, radiologiques et sérologiques.

Dans notre série, les malades étaient revus en consultation, sans aucun signe de

récidive décelé a ce jour
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Discussion
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1. Epidémiologie
A- Frequence :

Principale cause de morbidité, la rupture des KHF dans les voies biliaires est de

loin la complication la plus fréquente [26]
Elle varie de 2 a 25% selon les séries. (18, 39).

La fréquence de cette complication est variable selon les auteurs, de nombreuses
études rapportent une fréquence de 20% selon MOUMEN (23), 31% selon
BALAFREJ (26), 25% seln DAALI (33), 18,1% selon BERDILI (39), 25% selon ABI
(40) et 16,21%dans notre série

Certains auteurs estiment rupture toute communication kysto biliaire méme s’il
est minime, mais d’autres considerent le terme de rupture une communications kysto
biliaires assez larges qui permettent le passage du matériel hydatique dans les voies
biliaires [34].

B- L age :
L’&ge moyen de notre série était de 38, la tranche d’age de 40 a 49 ans a été la

plus touchée.

Dans I'étude de daali la moyenne d’age était 34.2, pour balafrej 32, pour moumen
40 pour settaf 38,5. [33,26,23,41]
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C- Le sexe:

On note dans notre série que le sexe féminin était le plus touché (66,6%). Dans

les autres series les résultats sont présenteés dans le tableau :

Hommes Femmes
BALAFREJ [26] 48% 52%
MOUNEN [23] 18% 82%
El Malki [43] 48% 52%
Hopital Ankara 32% 68%
Turquie [42]

DAALI [33] 61% 39%
BOUZIDI [44] 63% 37%
SETTAF [41] 63% 36%

Notre série 44% 66%

Tableau VI: Le sexe des patients selon les séries
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2- Clinique
A- Signes cliniques :
a-Douleur de I’hypochondre droit:

C’est le signe le plus fréquemment observé, dans notre série elle est présente
chez 83% des cas.

Il s'agit de douleur a type de picotement, de pesanteur et rarement de coliques
hépatiques,

Elle est souvent associée a une intolérance gastrique avec anorexie, nausées et
vomissements (26, 33, 21)

b- Ictére :

Ictere de type cholestatique, témoigne de I’obstruction des voies biliaires par le
matériel hydatique.

Sa gravité peut varier selon le degre d’obstruction, varie d’un subictere
conjonctival jusqu’un ictere franc cutanéomuqueux. Il est intermittent ou bien continu
sans rémission (33, 21).

Dans notre série, I’ictére a été retrouvé chez 33,3% des cas
c- Hépatomegalie:

L’HMG est secondaire a une hypertrophie compensatrice du parenchyme
hépatique sain provoqué par la présence du kyste hydatique au foie (46).

L’HMG a ete retrouvée chez 1 patient soit 16,6%.
d- Fievre :

Le plus souvent témoigne la suppuration du kyste cependant son absence
n’elimine pas la l'infection kystique. De plus elle peut s’expliquer par I’inflammation
des VB.
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e- Angiocholite aigue :

Elle reflete une souffrance des VB et associe, des acces febriles précedés de

frissons, des coliques hépatiques et un ictére cholestatique [17]
Elle a éte retrouvée chez 2patients
L'angiocholite c’est une complication grave par ses conséquences :

-I’insuffisance rénale aigue est une composante essentielle de I'angiocholite

urémigene hydatique

- Un état septicémique sévere avec hémoculture positive a gram négatif ou a

staphylocoque
f- L’état général :

Conserve dans la plupart des cas jusqu’a des stades avancés de la maladie
g-La forme latente :

La latence habituelle de la fistule bilio-kystique généralement un diagnostic
peroperatoire systématique. elle doit étre suspectée en per-opératoire, et doit étre
recherchée dans les kystes suppurés a contenu louche ou biliaire, ou bien dans les

kystes multivésiculaires, également dans les kystes jeunes monovésiculaires.[47].

Elle a éte retrouvée chez un seul patient.

Symptémes Notre | BALAGREJ | Moumen bouzidi BERDILI CHOURAK
série [26] [23] [44] [39] [45]
Douleur 83% 93% 70% 60% 100% 76,6%
Fievre 50% 90% 65% 34% 22% -
Ictére 33% 79% 36% 8% 90% -
Hépatomegalie | 16% 26% 42% 75% - 7,6%
Angiocholite aigu| 33% - - 23% - 23,3%
Asymptomatique| 16% - 17,5% 50% - 50%

Tableau VII: Fréguence des symptémes selon les auteurs
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3- Paraclinique :
A-Diagnostic radiologique :

L’exploration radiologique a 3 objectifs : poser le diagnostic du KHF, rechercher
ses complications et permettre d’adopter une approche thérapeutique en fonction des

résultats de I’investigation (50, 36).
a- Echographie abdominale :

C’est un examen de premiere intention, non invasif, répétitif et peu couteux.
Pratiquee chez tous nos patients.
L’échographie s’est imposée comme étant I’examen clé du KHF, permet :

- le diagnostic et classification de kyste hydatique.

-Détection des complications.

-Guider le geste instrumental.
e Aspects échographiques du KHF : [51]
Les aspects echographiques varient selon le stade évolutif de la maladie.

Divers classifications morphologiques ont été decrites mais Deux sont utilisees
en pratique clinique et elle méritent d’étre connues : la classification de Gharbi et la
classification de I’OMS.

-La classification présentéee par I’OMS depuis 2001, comporte a classer les
décisions thérapeutiques et une meilleure sélection des malades pour le traitement

percutané. Elle implique le caractere potentiellement fertile ou non de la lésion

-la classification de Gharbi : présentée par Gharbi en 1981 dans Radiology,
préserve une place importante et est bien adaptée aux techniques d’imagerie comme la
TDM ou I'IRM. [51] :
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stade Type d'image

I Formation liquidienne pure, arrondie, anéchogene : kyste uni
vésiculaire
Il Méme aspect, mais avec un dédoublement de la Membrane
Il Formation liquidienne cloisonnée avec de multiples échos sous forme
de cercle, en nid d'abeille : kyste multi vésiculaire

v Formation hétérogene, avec des plages anéchogenes et échogénes :
aspect pseudo tumoral
V Formation hyperéchogéne a antérieur visible,fortement échogéne
avec ombre acoustique postérieur : kyste calcifié partiellement ou
totalement

Tableau VIII: La classification de Gharbi [51]

Sla

univesiculaire décollement multivesiculaire pseudotumoral calcifié

Figure 26: aspect échographique du KHF selon la classification de Gharbi

Ainsi I’échographie permet de poser le diagnostic definitif des types Il et 111, le
type V est également évocateur. Cependant, le KH pseudo tumoral du foie, type 1V,
continue de poser des problemes diagnostiques a I’échographie et nécessite

fréeqguemment le recours a la TDM.
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Tableau IX: comparatif des données échographiques selon les auteurs

Données BALAFREJ | BERDILI[39] NOTRE SERIE
échographiques [26]
Siege :
-foie droit 60% 76% 66%
-foie gauche 28% 19% -
-les deux lobes 12% 5% 33%
Type : lll etV 80% 67% 75%

e-Aspects echographiques du FKB :

L’echographie permettant d’évoquer le diagnostic de la rupture kystobiliaire sur

un faisceau d’arguments.
Les signes de rupture sont :[48][49]
- Directs
Ils existe deux tableaux :

Tableau complet : associant un KHF, une dilatation des VB et présence du
matériel hydatique dans les voies biliaires avec aspect de dépbt échogene sans cone

d’ombre postérieur.
Tableau incomplet : associant un KHF avec dilatation des VBIH et VBEH
- Indirects :

En I’absence de tableaux antérieures, quelques signes font suspecter la rupture

kystobiliaire
-Kyste hydatique du foie stade 1l de GHARBI ;
-Aspect remanié du kyste ;
-Halo hypoéchogéne périkystique ;

-Matériel tres échogene intra-vésiculaire.
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Figure 28: Echographie hépato biliaire : KHF segment VI en communication avec la voie biliaire

principale et dilatation des VBIH( observationl)
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Figure 29: KHF segment Il type Il de Gharbi avec légere hépatomégalie
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b-Le scanner abdominal :

C’est un examen plus performant que I’écho pour mettre en évidence
I'emplacement du kyste, sa taille et ses rapports avec les axes vasculo-biliaires et les
organes de voisinage (33, 55, 52).

Elle permet (45, 36, 53) :

- diagnostic des kystes hydatiques de type | et IV par la mise en évidence de

calcifications pariétales si sérologie hydatique négative.
-le diagnostic des kystes centro-hépatiques ;

-le diagnostic des fistules kysto-biliaires en exposant directement le trajet de la
fistule ;

-le diagnostic des complications et des multiples localisations hépatiques et
extra hépatiques

La TDM a ete pratiquée chez 66,6% de nos patients

La TDM a été demandée dans 17% des cas de la serie de BALAFREJ (26),
23,4% de la serie de DAALI (33), 37,5% de la série de CHOURAK (45).

70



Figure 31: aspect TDM en faveur de multiple kyste hydatique hépatique
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c- L’IRM abdominale et cholongie ou bili-IRM :

Les indications de I''RM sont peu nombreuses, il s’agit essentiellement de

complications biliaires et vasculaires.

Elle peut étre utile pour caractériser quelques kystes dans lesquels la composante

liquidienne s’associe au décollement des membranes type Il de Gharbi [56].

La bili-IRM est actuellement la technique de choix pour I'exploration des VB.

Elle permet une évaluation morphologique précise de I'arbre biliopancréatique [57,58]

Elle est pratiquée chez deux patients dans notre série

Figure 32: Image d’IRM montrant un KHF avec dilatation des VBIH [59)
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Figure 33: IRM hépatique KHF type 111 segment VI VII refoulent les VBIH ( observation 2)

d- La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE)

La CPRE par cathétérisme de la papille en période pré opératoire permet de
mieux cerner les rapports entre les kystes rompus et les VB quand ceci n’a pas pu étre
démontré par les autres examens, elle permet de visualiser les débris hydatiques

intracholédociens, le siége et la taille des communications kysto-biliaires

En plus de I’intérét diagnostique de la CPRE, le deuxieme intérét est d’ordre
thérapeutique en effet Devant les complications non négligeables et le taux de
morbidité important du traitement chirurgical des complications biliaires du KHF
[58,62], la sphinctérotomie chirurgicale a été préconisée par Goinard depuis les années

1960, cependant le risque de fistule biliaire externe est toujours présent [61].
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e-Angiographie :

Elles donnent au chirurgien de renseignements précieux a propos la
vascularisation heépatique et sur les complications de compression. Elles sont
actuellement remplacées par d’autres examens simples et anodins comme

I’échographie et I’angioscanner.
f-Radiographie du thorax :

Il s'agit d’un examen systématique demandé a la recherche de localisation

pulmonaire du kyste hydatique, ou d’une pleurésie réactionnelle a un KHF.
Elle a éte réalisée chez tous les patients dans notre série.
g-Abdomen sans préparation :

Elle est réalisée en décubitus dorsal de face parfois en orthostatisme lorsqu’une
surinfection est suspectée, elles sera visible sous une forme d’images gazeuses

intralésionelles avec niveau liquidien (17).

L’ASP permet de voir une surélévation de la coupole diaphragmatique droite ou
bien des calcifications kystiques arciformes ou annulaires (60).

Son intérét est d’évoquer le diagnostic de la maladie, elle ne donne pas de

renseignements sur les VB.

=>Au terme de ce bilan, I'investigation minimale nécessaire pour poser le
diagnostic du KHF rompus dans les VB ,une échographie hépato biliaire, un scanner

abdominal et une radiographie pulmonaire.

La TDM abdominale reste facultative surtout dans les pays endémiques vu son
colt élevée (17). La CRPE et la cholangio IRM restent optionnelles bien qu’elles
contribuent a la visualisation directe de la communication kysto biliaire et

I’appréciation de son débit (22).
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B- Diagnostic biologique :

Elle permet le diagnostic de la maladie ainsi evalue son retentissement hépatique
et géneral. Elle comporte 2 groupes d’examens : spécifiques (sérologie hydatique) et

non specifiques (68).
a- Hémogramme :
Est demandé a la recherche de 2 signes (73, 65) :

-L’hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles : ¢’est un signe en faveur de la
suppuration du kyste et donc de sa rupture dans les voies biliaires. Ce signe était

retrouvé dans 3 cas de notre série soit 50%.

-L’hyperéosinophilie : c’est un élément en faveur de la rupture kystobiliaire,
cependant il n’est pas spécifique vu qu’il accompagne d’autres maladies parasitaires.ce

signe était retrouve chez un patient soit 16%
b-Bilan Hépatique :
Il contient les enzymes de cholestase et de cytolyse.

Il est demandé a la recherche de cholestase quand elle est associée a une
hydatidose hépatique a I’échographie constitue un élément préesomptif de rupture du
KHF dans les voies biliaires, bien qu’il faut toujours éliminer une obstruction d’autre

origine (lithiase, tumeur...).

Il permet également de juger la qualité de la fonction hépatique dans le cadre du

bilan préopératoire (63,64, 65).
Dans notre série, on a trouvé une cholestase chez 3 patients soit 50%
c- lonogramme sanguin :

Il est demandé a la recherche d’insuffisance rénale et des troubles hydro-

électrolytiques (38, 39). en cas d’angiocholite et de pancreéatite aigues.
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d- Sérologie hydatique :

C’est un élement essentiel pour le diagnostic du KH ainsi le suivi postopératoire

(26, 33). Les techniques de sérologie hydatique se répartissent en 2 groupes différents :
-Techniques qualitatives : immunoélectrophorése, le Western blot.et
électrosynérese .

-Techniques quantitatives : I’immunofluorescence indirecte, hémagglutination

indirecte et la technique d’Elisa.
e Immunoeélectrophorese:

Principe : c’est une reéaction de précipitation en gélose qui met en place un

antigéne soluble purifié préparé du liquide hydatique et le serum du patient.
Lecture : la positivité est faite par la présence d’arcs de précipitation (de 1 a 15).

C’est I’existence de I’arc 5 spécifique de la fraction majeure d’Echinococcus

Granulosus qui confirme le diagnostic.
Cette technique contient une spécificité de 90% et une sensibilité < 80%.

eElectrosynérese :

Technique similaire a I’immunoélectrophorése, mais avec un temps de

réalisation plus court et elle est moins consommatrice d’antigenes ( 65, 66).
e \Western blot :

Son intérét pour les localisations d’hydatidose extra-hépatiques peu
immunogenes, cependant elle présente I’inconvénient de ne permet pas différencier
entre les formes actives et inactives des kystes et les anticorps détectés par cette

technique disparaissent précocement.
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e Immunofluorescence indirecte :

Il s'agit d'un test utilisant des anticorps marqués ; il fait agir des dilutions
croissantes du sérum du malade sur des coupes d’antigene sous forme de sable
hydatique. Positive a partir du titre 1/10 (66, 67).

- Hémmaglutination indirecte :

Elle consiste a faire agir le sérum du patient sur des hématies de latex sur
lesquels I’antigene hydatique est fixé, apres on pousse les dilutions du sérum jusqu’au
taux final de positivité. Positive a partir d’un seuil de 1/320 [65,66]

e|’Elisa:

Il s'agit d'une technique nouvelle proche a celle de I'immunofluorescence
indirecte, dont on choisit un marqueur enzymatique qui se relie a [I’anti-

immunoglobuline.

La lecture s’effectue par mesure de la densité optique par I’intermediaire d'un

spectrophotométre (64).

La sérologie hydatique reste essentielle dans le suivi postopeératoire. Sa positivité

apres 6 a 12 mois de I’intervention pose 3 problemes (21, 63) :
» Un kyste hydatique hépatique méconnu ou bien extra-hépatique ;
» Une rechute ;
» Une réinfestation.

Dans notre série, la sérologie est faite chez 4 cas et elle est revenue positive dans
3 patients (75%)

La sérologie était positive dans 85,7 dans I'etude daali[33] et 72 pour chourak[45]
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4- Diagnostic différentiel :

Les symptomes retrouvés dans KHF rompu dans les voies biliaires ne sont pas
spécifiques et peuvent nous guider vers d’autres diagnostics, surtout lorsque
I’échographie ne peut pas conclure. D’ou I’intérét de mentionner les diagnostics
différentiels (75,76) :

A- Lithiase de la VBP :

le plus fréqguemment due au passage d’un calcul de la vésicule biliaire. Les
symptomes varient d’un ictere rétentionnel jusqu’a I’angiocholite.

Les signes évocateurs sont :
» ATCDS de coliques hépatiques.

* Une douleur de I’épigastre ou bien de I’hypochondre droit évoquant une
colique hépatique.

* Une fievre anticipée de frissons survient au moment de la douleur.

* Des signes de cholestase.
Cette triade douleur fiévre ictere n’est pas sensible mais tres spécifique.
 Echographie demontre une lithiase vésiculaire parfois une lithiase de la VBP

B-Abceés du foie :

Les principales causes sont les infections biliaires ascendantes, cependant les
abcés cryptogenétiques sont fréquents.

Il est évoque devant la triade de Fontane :
* - Douleur de I’hypochondre droit ;
» - Fievre;

» - Altération de I’état général.
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L’examen clinique trouve une défense a I’hypochondre droit ou bien une
hépatomeégalie. L’écho affirme le diagnostic en démontrant une image caractéristique :

des zones hypo ou bien anéchogénes.

La biologie permet de retrouver une hyperleucocytose a polynucléaires
neutrophiles, un bilan hépatique perturbé ; les hémocultures permettent de séparer le

germe en cause.
Son traitement consiste la ponction échoguidée et I’antibiothérapie
C. Les tumeurs hépatiques ou juxta hépatiques :
Les signes évocateurs sont :
* Ictere;
» Foie nodulaire ;
* Une altération de I’état général.

Elles Posent le diagnostic différentiel surtout sur des images échographiques

d’un KHF du type IV d’ou I’intérét du scanner
D. Cancers du pancréas ou de la VBP :

Les signes cliniques associent un ictére d'aggravation progressive, prurit, AEG

avec une Grosse vésicule palpable [74]. La TDM et surtout I''RM guider le diagnostic.
E. Le foie poly kystique : [74]
Il s'agit d'une Maladie heréditaire a transmission autosomique dominante.
Cliniquement on retrouve une hépatomégalie et le foie est irrégulier et dur.

L’echographie montre des zones anéchogénes nettes mais le bilan hépatique ne

trouve aucune perturbation.
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5- Traitement :
A- Traitement chirurgical :

Le traitement du KHF reste dans nos jours essentiellement chirurgical, vu que le
traitement médical antiparasitaire par voie systémique méme s’il tue le parasite mais
ne regle pas le probleme de la cavité résiduelle, en plus des lIésions biliaires non
résolues (78, 79).

Le traitement chirurgical doit répondre a des objectifs (78, 79, 58) :
-la stérilisation du parasite ;
-I’évacuation du contenu du kyste ;
-la suppression de la cavité résiduelle.

La prise en charge des fistules kystobiliaires a deux objectifs :
-I’identification et I’ablation des fistules ;
-le contrdle de la vacuité des voies biliaires extra-hépatiques.

a-installation du patient et voie d’abord :

Installation du patient en décubitus dorsal, avec un billot sous la pointe des
omoplates [81]. Les voies d’abord sont :

e Laparotomie sous-costale droite :

Elle donne une bonne exposition a tous les segments du foie si I’on étend

suffisamment I’incision sur son bord gauche ou droit [80,81]. Dans notre serie,

Elle a éte faite chez tous les malades (soit 100%).
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Figure 34: voie sous costal droite.[120]
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e a voie médiane sus ombilicale :

Cette voie assure une excellente exploration de la cavité abdominale, cependant

la vue est médiocre pour le foie droit.

Ne permet pas une bonne exploration et un traitement optimal des kystes de
localisation postérieur (Secteur postérieur, lobe dorsal) et du déme hépatique (Segment
VIII).

]

e S v m e w e N

Figure 35: voie d’abord médiane.[120]
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b- L’exploration per-opératoire :

Systématique effectuée apres une toilette de I’endokyste minutieuse. Elle permet
la précision de topographie les caractéristiques et les rapports du kyste [81]. Et c’est a

partir des résultats de cette exploration qu’on adapte le geste chirurgical optimale :
eEchographie per opératoire :

Comme dans toute chirurgie hépatique, L'échographie per opératoire est d'un
grand apport. L’intérét est double diagnostique et thérapeutique. Elle Permet de mieux
déeterminer les rapports entre le kyste et les pédicules vasculaires, notamment pour les
kystes centraux. A ce titre, c'est un examen important qui facilite la stratégie per

opératoire [81].
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Figure 36: écho peropératoire montrant un KHF avec membrane flottante[59]

84



eLa cholangiographie peropératoire :

Elle permet d'explorer l'arbre biliaire et de déterminer la présence de fistules
kystobiliaires, leur emplacement et leur importance et la présence de Iésions sur lI'arbre
biliaire intra et ou extra-hépatique associées, en particulier des vésicules filles qui
peuvent étre responsable d'une obstruction cholédociénne ou bien d’une lithiase du

cholédoque.

En générale elle est associée a I’épreuve au bleu de méthylene afin de rechercher

un orifice endokystique et d'éventuelles fistules kystobiliaires.

Elle n’a pas été pratiquée dans notre série.

Figure 37: cholangiographie peropératoire :présence du matériel hydatique au niveau de la partie
distale du cholédoque.[2]
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c-Protection de la cavité abdominale :

La protection de la cavité abdominale de la contamination est réalisée en bordant
les champs opératoires autour du kyste hydatique par des champs et des compresses
imbibées de solutions scolicides. Deux aspirateurs doivent étre préeparés, I’'un afin
d’aspiration du contenu kystique I’autre gardé en sentinelle pour aspirer rapidement

d’éventuelle fuites de liquide hydatique.

Figure 38:protection de la cavité abdominale par des champs imbibé de scolicides et la ponction du

kyste a son apex [121]
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d- Evacuation et destruction du parasite :

La rupture d'un kyste lors d'un acte chirurgicale ou la fuite de liquide hydatique
peut provoquer une dissémination de protoscolex vers la cavité péritonéale et une

greffe hydatique secondaire gravissime.

En effet pour éviter toute fuite de liquide hydatique au cours l'intervention des
précautions doivent étre prises. Ainsi le chirurgien et les aides opératoires doivent
éviter le risque de projection de liquide hydatique dans leurs yeux pouvant entrainer a

une greffe orbitaire de I'hydatide (Cycle court).
e-Scolicides utilisés
Plusieurs solutions scolicides ont été pratiquées.

- La solution de formol a 2 % est efficace et parasiticide, cependant ses
conséquences negatifs (inhalation de vapeurs et irritation oculaire du personnel du bloc
ainsi le risque de cholangite sclérosant caustique quand le kyste est communicant avec

les voies biliaires) a été abandonne par la plupart des auteurs [82,83,84]

- Le sérum salé hypertonique 20 % est parasiticide apres un contact de 10
minutes. Mais Il peut provoquer de troubles hydro électrolytiques a types

d’hypernatrémie. Autant le risque de cholangite caustique est réel (85,86)

- L'eau oxygénée a 10 volumes est parasiticide in vitro avec temps de contact
minimum de deux minutes. La quantité d'eau oxygénee a injecter doit répondre au tiers
du volume du kyste. Son faible codt et sa grande disponibilité justifier I’utilisation de

cette solution le plus souvent [87].

L'utilisation du sulfoxyde d ‘'albendazole en intrakystiqgue a été récemment
présentée avec semble-t-il de bons résultats qui nécessitent étre affirmés par d'autres

études.
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Figure 39: injection de scolicide (sérum salé hypertonique a 20%)[122]

e-Traitement du KH :
Consiste a I'évacuation du parasite et nettoyage de I'endokyste.

Par la suite l'attitude envers la cavité résiduelle dépend de multiples facteurs :
L'état du malade, le siege du kyste, stade évolutif du périkyste, la présence ou non de

fistule kystobiliaire et I'experience du chirurgien.
On distingue deux méthodes :
- Méthodes conservatrices qui laissent en place la cavité résiduelle,

- Méthodes radicales est réalisée de facon compléte I'exérese de la cavité

résiduelle.
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1-Marsupialisation.2-Résection du ddme saillant.3-Périkystectomie. 4-Hépatectomie,

Figure 40: Les principaux types de chirurgie du KHF [88]

e-Techniques conservatrices

- La résection du déme saillant :

» Technique :

- La RDS ou intervention de Lagrot, consiste en l'excision de la calotte du
périkyste qui fait saillie a la surface. Elle se fait avec des ciseaux ou la pointe d’un
bistouri électrique, a I’aplomb du peérikyste. Elle ne consiste aucun geste sur le
parenchyme hépatique sain. L’hémostase et la bilistase des berges de la cavite
résiduelle sont effectuée par un surjet ou des points séparés. Finalement le drainage

externe de la cavité résiduelle est fait par un drain de Redon fixé a un bocal stérile.

Le RDS a ete pratiquée chez 4 patients dans notre serie.
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» Avantage :

- il s'agit d'une technique simple, rapide a reéaliser, le plus souvent possible, et

n’exige pas de technicité particuliére.

- Le risque de I’hémorragie per-opératoire est minime, donc pas besoin de

réserves importantes de sang
» Inconvénients :

Quand le périkyste est épais et scléreux ou a fortiori calcifié, la cavité résiduelle

est rigide et ne s'effondre pas apres la RDS.

Une cavité résiduelle a paroi épaisse et dure peut causer diverses complications
postopératoires (Collections intrahépatiques, fistule biliaire postopératoire, abces de la
cavité...). Le périkyste laissé en place peut contenir des vésicules filles exogenes et des

protoscolex entrainant de récidives hydatiques en postopératoires [89].
» Technique opératoire :

Le premier temps de l'intervention consiste a mobiliser le foie par section de ses

attaches ligamentaires et d'éventuelles adhérences viscérales.

Selon les habitudes du chirurgien, Des champs secs ou imbibés de solution
scolicide, sont posés tout autour du dome saillant pour séparer complétement la zone

opératoire du reste de la cavité péritonéale.

Le deuxiéme temps consiste a la ponction du kyste : utiliser Un trocart de Deve

fixé a un tuyau d'aspiration de gros diamétre pour ponctionner le kyste a son apex.
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Figure 41: ponction du kyste a son apex a m'aide d'un trocart de Devé branché sur une aspiration. un
deuxieéme aspirateur est placé a proximité de I'orifice de ponction.[2]

Une fois le kyste vidé, le trocart peut étre retiré, en prenant soin lors du retrait de
ne pas faire couler des gouttes résiduelles de liquide hydatique dans la cavité

péritonéale

Par la suite I'endokyste est soigneusement nettoyé au sérum salé. Puis la paroi de
I'endokyste doit étre examinée attentivement et minutieusement déplissée pour
rechercher d'endo-sacculations dans I'épaisseur du périkyste qui peuvent contenir des

veésicules filles et qui doivent étre completement réséquée

cela est fait au bistouri monopolaire. La section ne doit pas emporter de
parenchyme hépatique mais doit étre faite a I'aplomb de celui-ci. L’hémostase des
petits vaisseaux du périkyste est réaliser a la pince bipolaire et la biliostase par des

points en X de fil a résorption lente.
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Une fois le dome saillant est complétement réséqué, la cavité résiduelle est
minutieusement inspectée a nouveau pour rechercher d'orifices de fistules
kystobiliaires.

Figure 8. Résection du dome saillant.

A. La partie saillante du périkyste est sectionnée progressivement au bis-
touri électrique a quelques millimétres de la jonction hépatique.

B. Surjet hémostatique sur les berges de la résection. La cavité résiduelle
est drainée par un Redon.

Figure 42: La résection du dome saillant [2]
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L'attitude envers ces fistules dépend de la taille de la fistule et de I'état du
périkyste : Les fistules biliaires, de petit diametre (inf @ 2-3 mm), terminales sur des
canaux periphériques, dans un périkyste fin sont obstruées par des points séparés de fil
fin & résorption lente. Cependant les fistules kystobiliaires larges au sein d'un peérikyste
épais et scléreux ne peuvent étre traitées par des sutures simples en raison du risque
élevé de lachage, dabcés sous-phrénique et de fistule biliaire postopératoire.
L'étancheité biliaire doit étre vérifiee en fin de chirurgie par I'épreuve au bleu de
méthyléne.

L'attitude envers la cavité résiduelle apres résection du dome saillant est en

fonction d'école :

- Le drainage de la cavité par un ou deux gros drains tubulaires siliconés est une
méthode simple et frequemment utilisée. Le drain posé dans la cavité est
extériorisé par un trajet direct et court et relié en siphonage a un sac stérile.
Le drain n'est retire qu'apres I’arrét de I'écoulement surtout si le liquide de

drainage est bilieux.

- L'omentoplastie : le grand épiploon est tubulisé en préservant l'arcade
vasculaire et relié au fond et aux bords de la cavité résiduelle par multiple
points de fil a résorption lente . Un décollement colo-épiploique avec
pédiculisation du grand épiploon sont parfois nécessaires quand le grand

épiploon est court.

L'épiplooplastie est principalement pratiquée dans les Kkystes supérieurs
(Segments 11, IV et VIII) et postérieurs (VI et lobe dorsal) qui se drainent mal

spontanément.

La résection du dome saillant doit &tre avisee aux kystes jeunes avec un périkyste

souple et sans fistule kystobiliaire patente [82]
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Elle a éte faite chez 4 patients de notre série soit 66,6%
e-Techniques radicales

-La périkystectomie :

» Technique :

La périkystectomie repose a la résection de tout le périkyste laissant en place une
partie de foie sain, sans cavité résiduelle. Elle est réalisée en séparant le peérikyste du
parenchyme sain en réalisant une bilistase et une hémostase progressive. Lors de la
périkystectomie, l'utilisation de la coagulation bipolaire, méme de la thermofusion ou
mieux par un bistouri a ultrasons [93,94]. quelques auteurs ont pratiqués la
radiofréquence appliquée sur le pourtour des kystes périphériques et facilitant le temps
de la périkystectomie [94].

Il existe 3 variétés :

- La périkystectomie totale : la totalite du périkyste est isolée du parenchyme
hépatique. Castaing et al ont démontré une périkystectomie totale avec suture
d'une fistule biliaire large sur un drain tuteur poussé dans le canal biliaire et

extériorise par un court trajet intra parenchymateux [92].

- La périkystectomie subtotale : quand un fragment du périkyste est laissé au

contact d'une structure vasculaire ou biliaire majeure.

- La périkystorésection : quand on réalise un perikystectomie totale associé a
une résection hépatique atypique, qui emporte une languette du parenchyme

hépatique mal vascularise.
» Avantages :

C’est la résection de la cavité résiduelle. Donc il n’existe plus de cavité résiduelle
Apres la périkystectomie, cependant une tranche hépatique souple, permet d'éviter les
complications postopératoires rencontrés lors des méthodes conservatrices, et une

récidive hydatique a partir d’une rare éxovésiculation abandonnée dans le périkyste
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> Inconvénients :

Le risque essentiel est I’hémorragie. En effet De multiple petits pédicules
vasculaires ou biliaires franchissent le plan de la périkystectomie. Quand le plan de
clivage est bien respecté, I’hémorragie sera minime. Dans le cas oppose, le
parenchyme hépatique est dilacéré et peut étre entrainer une hémorragie qui risque de
mettant en jeu le pronostic vital.

> Indications :

En pratique, la périkystectomie est réalisée lorsque le Kyste est accessible et
extériorisé au bord antérieur ou au lobe gauche du foie, quand il est inférieur a 10 cm,
et son peérikyste est épais et calcifié [90, 91].

Les caractéres anatomiques, qui préjugent d’une périkystectomie simple, ne sont
assemblés que dans 10 % des KHF [90].

Elle doit étre essayée chaque fois que la cavité résiduelle est suspendue et a paroi
épaisse, méme si elle n’est pas compléte.

Dans notre serie, la périkystectomie a été faite chez deux malades.

Figure 43: Plan de la périkystectomie [2]
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-Hépatectomie réglée :

La résection hépatigue majeure est rarement effectuée, le sacrifice
parenchymateux étant n’est pas utile dans une pathologie parasitaire considérée

bénigne.

Mais, elle peut étre justifiée dans les kystes multiples réunis dans un hémi foie ou
et dans les kystes entrainant une destruction totale d'un canal biliaire gauche ou droit
[95].

Dans notre série, aucun cas n’a été traité par résections hépatiques réglees.
f- Traitement des fistules kystobiliaires:
e Traitement conservateur :

Le traitement est fréquemment conservateur, particulierement dans les pays

d'endémique. Nombreuses techniques ont été conseillées avec des résultats variables :
1- La suture simple

La suture simple de la fistule associée au drainage de la voie biliaire principale
par drain de Kehr se complique fréequemment de lachage de la suture quand celle-ci est

effectuée sur un peérikyste épais et scléreux. [96]
2- Le drainage bipolaire

Il sagit d'une technique repose a repeérer et suturer I’orifice fistuleux apres RDS,
avec drainage de la VBP par un drain de Kehr et de la cavite résiduelle par un drain de

gros calibre type sonde gastrique ou par drain multiperfore.
Mais elle a nombreux inconvénients : [97]

- L’inversion du flux biliaire dans la direction voie biliaire-cavité résiduelle,
maintenue par la dépression sous phrénique au cours de chaque inspiration

apparaissant méme en dehors de toute obturation de la VBP ;
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- La suture de la fistule biliaire est aléatoire si le périkyste est épais ou infecteé ;

- La migration du matériel hydatique dans les voies biliaires entraine l'irritation

et l'infection des voies biliaires.
3 Le drainage transfistulo-oddien
» Principe :

C’est le drainage de la cavité résiduelle dans les voies biliaires par une FKB large

respectée et éventuellement agrandie.
» Technique :

La fistule kystobiliaire est repérée et élargie Apres évacuation et nettoyage du
kyste, et résection eventuelle d'une partie du périkyste, la cavité résiduelle nettoyée, est
ensuite fermeée de fagon etanche par un surjet de file fin a résorption lente. Le peérikyste
peut étre auparavant reduit, et assoupli par résection prudente des lamelles par voie

endokystique.

Cette technique estime la présence d'une fistule kystobiliaire importante et
declive, élargie chirurgicalement, pour certains auteurs, I’effacement du contrdle

oddien par une sphinctérotomie large, actuellement abandonnée.

Une cholédocotomie permet de desobstruer la voie biliaire et denlever
d’éventuelles veésicules et débris hydatiques,et enfermé sur un drain de Kehr. Il est
recommandé de effectuer une cholécystectomie pour prévenir une cholécystite post-

opératoire. [96]
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Figure 44: Le drainage transfistulo-oddien [2]

» Inconvénients :
- Risque d’obturer la fistule kysto-biliaire par des débris de périkyste,

- Ecoulement de bile dans la cavité kystique, Une fistule biliaire externe

prolongée.

- La persistance de la cavité résiduelle quand le périkyste est épais et laissé intact
peut étre source de suppuration ou de récidive hydatique si le périkyste contient des

vesicules exogenes. [96]
4- La cholédocostomie transhépatico-kystique de Perdomo [98,99]
» Technique :

Aprés traitement de la cavité résiduelle par RDS, une cholédocotomie réalisée

permet d'évacuer et de nettoyer la voie biliaire principale.

Un explorateur métallique est remonté par le cholédoque a la recherche de fistule
kystobiliaire. Le drain de Kehr est pris selon le diametre de la communication

kystobiliaire.
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Ensuite La branche courte d’un drain de Kehr est réunie a I'explorateur et I'attire

vers la cholédocotomie.

Par la suite Les deux branches courtes du drain de Kehr sont ainsi placées dans la

bifurcation hépatique.

La branche longue du drain de Kehr qui existe dans la cavité périkystique et doit
étre extraite de celle-ci par le passage le plus court et appliquée contre le périkyste en
la stabilisant par des points de de fil a résorption lente ou en lui faisant parcourir le
parenchyme laminé par le kyste.

Le drain ne doit pas franchir la cavité résiduelle, afin d’emporter I'exclusion
biologique du trajet et le débranchement kystobiliaire définitif, La cavité résiduelle est

drainée distinctement par un drain gros tubulaire

Figure 45: La cholédocostomie transhépatico-kystique de Perdomo [2]
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» L’Inconvénients :

- Difficultés de poser et d'enlever le drain,

- Chute fortuit et précoce du drain,

- Drain de Kehr est resté en place 3 a 6 semaines,
- Durée d'hospitalisation plus allongée.

- Récidive hydatique lorsque le périkyste est épais et contient des vésicules

exogenes.

Cette technique a de bons résultats au dépend d’un séjour hospitalier un peu long,

mais elle n’est pas constamment faisable surtout pour les kystes postérieurs
5 La Déconnexion kystobiliaire [100,91]

Il s'agit d'une technique, variante simplifiée de la technique de Perdomo, elle

repose a la débranchement anatomique entre la cavité résiduelle et la fistule biliaire.
» Technique :
-Traitement du périkyste
- Déconnexion kystobiliaire proprement dite :

Le cholédoque doit étre incisé longitudinalement, nettoyé et évacué des débris

parasitaires.

Un drain de Kehr siliconé d'un calibre adéquat est posé dans le cholédoque et la

cholédocotomie est cloturée par des points separeés de fil résorbable.

Le diameétre de l'orifice fistuleux du périkyste est mesuré pour admettre le choix

d'un drain de calibre adapté.

Un drain en polyéthyléne multiperforé a son extrémité sur 3 a 5 cm et le diamétre
est legerement supeérieur a celui de I'orifice fistuleux de 1 @ 2 mm est introduit dans la

fistule sur 5 a 7 mm a friction dure, permettant de le tenir en place.
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Les orifices latéraux de son extrémité empéchent d'obturer un canal biliaire sous-

segmentaire ou méme segmentaire, ce qui provoquent une rétention biliaire localisee.

Un passe-fil qui est long et fin admet de créer un trajet fin transparenchymateux
qui est emprunté par le drain. Ce trajet transparenchymateux direct traverse de la
surface hépatique a quelques mm du périkyste jusqu’au voisinage immédiat de
I’orifice fistuleux.

Le drain est relié au passe-fil qui est retiré faisant emprunter au drain le trajet
crée La cavité résiduelle est drainée distinctement a I’aide d’un gros drain siliconé.

Une épiplooplastie comblant la cavité résiduelle peut étre nécessaire seule ou associée
a un drainage.

> Inconvénients :

Le drain transfistuleux est mis en place 3 a 6 semaines (avec pertes de bile
sengnificatives), la durée d’hospitalisation est assez longue.

Le risque de récidive hydatique est réel lorsque le périkyste est épais et contient
des vésicules exogenes

o. Méthodes radicales

Il s'agit de La périkystectomie totale et la résection hépatique réglée traitent aussi
parfaitement la cavité résiduelle que la fistule biliaire. En effet Le canal siége de la
fistule est ligaturé en transparenchymateux, en tissu sain et admet un traitement
efficace et stable de la fistule.

Le choledoque évacué des debris hydatiques et nettoye, il doit étre drainé en
utilisant un drain transcystique ou un drain de Kehr.

La biliostase est vérifiée en fin d'intervention par cholangiographie et par
injection de bleu de méthylene sous pression.

La périkystectomie totale est la technique de choix traitant de maniére radicale la
fistule kystobiliaire et la cavité résiduelle.[96]
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B- Traitement médical :[102]

Le traitement du kyste hydatique du foie a été longtemps exclusivement
chirurgical. Vers les années 90, d’autres possibilités thérapeutiques sont proposees et
permet de modifier la prise en charge du KHF.

C’est La mébendazole qui a été utilise en premier lieu, mais I’albendazole est
devenu le médicament de choix a cause de sa meilleure absorption, biodisponibilité et
de son efficacité clinique.

a-Posologie :

La dose habituelle d’albendazole 800mg/jour en une ou deux prises par cure d’un
mois, dans trois mois, peut étre separés (ou non) par intervalles d’une semaine ou bien
de 14jours, sur une durée de six mois ou plus ;pour La mébendazole la dose habituelle
est de 40/50mg/jour pendant au moins trois mois

b-Indication

Le traitement médical est base sur I’élimination des protoscolex et la destruction
de la couche germinative. Le traitement médical est envisagé pour des objectifs

variables :

* La guerison définitive des kystes univeésiculaires (type | et type Il), suit a un

traitement médical sur une période de trois a six mois est variable selon les auteurs.

Le taux de succes serait de 82% avec un taux de récidive de 25%. La majorité
des rechutes apparaissent dans les deux années qui suivent I’arrét du traitement. Donc

un suivi a long terme est indispensable.
* La diminution de la viabilité et de la taille du kyste

La couche germinale est relativement résistante au traitement. Les vésicules filles
périphériques restent viables ou réapparaissent dans la couche germinale apres l'arrét
du traitement. La région centrale du kyste se transforme et devient amorphe au cours

du traitement.
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La guerison définitive est rarement obtenue pour les kystes multi vesiculaires

eLa diminution préopératoire de la viabilité des kystes univésiculaires
(types 1 et 2)

Lorsqu’une chirurgie sélective ou un traitement percutané sont envisageés.
» La prophylaxie preopératoire ou bien péri-opératoire :

La prophylaxie optimale doit étre débuter au moins trois jours avant le traitement
chirurgical ou percutané et dans le cas d’urgence immédiatement avant ou apres

I’intervention (4 a 12 heures dans quelques recommandations).

Pour les cas simples Le post-traitement prophylactique de 3 a 8 semaines pour les

cas simples.

Dans les cas compliqués a haut risque de dissémination, de 3 & 6 mois sont

arbitrairement recommandés.
c-Contre-indication :

L’ albendazole est contre-indiqué chez la femme enceinte a cause des risques

tératogenes et embryotoxiques étudiés en expérimentation animale.
d-Résultats du traitement médical :

L’evaluation de Le bénéfice du traitement medical ne peut étre faite qu’apres
plusieurs mois. Les premieres évolutions échographiques apparaissent en moyenne

entre 9 et 18 mois.

L’evaluation du taux de rechute exige une surveillance continuée avec une

surveillance échographique pendant plus de 5 ans.

Le taux de rechute serait inférieur de 10%. Une étude de la viabilité des kystes en
cas de traitement chirurgical a dévoilé que 50% des kystes sont viable en absence de

tout traitement medical par ABZ. Le taux de récidive 6% aprés 3 mois de traitement.
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L’efficacite de la chimiothérapie a été estimée par des échographie périodiques.

Les changements dégenératifs du kyste hydatique témoignent de I’efficacité des
BZM : Décollement de la membrane proligere, réduction du liquide kystique puis

pseudo solidification du contenu du kyste.

Les taux de réussite dans la littérature varient de 30-88% (médiane de 71%) pour

I’albendazole et de 0-78% (meédiane de 30%) pour le mébendazole

Au mieux, 30% des patients peuvent étre considérés guéris (disparition complete
et permanente des kystes) et 30-50% ont une réponse incompléte avec une diminution

significative de la taille du kyste et une réduction des signes cliniques.

L efficacité du traitement préopeératoire par I’albdenzole a été démontré par deux

études.

Wen et al, ont démontré que la viabilité du kyste apres trois mois de traitement
par I’albendazole était de 8% au cours de I’intervention chirurgicale, clairement plus
bas que dans le groupe contréle (100%) ainsi Gil Grande et al ont démontré que le
traitement préopératoire d’un mois et trois mois par I’albendazole a évidemment réduit
la viabilité du kyste, respectivement, a 28% et a 6% alors que 50% des kystes étaient

viables au cours de I’intervention dans le groupe placebo
C- Traitement percutané :[102]

Le traitement percutané du kyste hydatique du foie est une véritable révolution

thérapeutique.
Durant des années, la chirurgie était la principale option thérapeutique.

Si le traitement médical seul contient une efficacité limitée et de multiples effets
secondaires, la chirurgie peut étre responsable d’une morbi-mortalité significative.

Ceci a permis I'évolution du traitement percutane.
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Cette methode est faite sous guidage échographique. L’échographie est un bon
outil, qui a quatre atouts, diagnostique en admettant la découverte et la caractérisation
des kystes, permet également la classification du KHF (Gharbi et OMS), le traitement

(PAIR) et il a une place dans le monitoring afin d’estimer I’efficacité du traitement.
a-Objectifs :

Le traitement percutané comporte principalement deux méthodes la PAIR et le

drainage.

Les objectifs de ces techniques sont d’inactiver le parasite, en dégradant sa
membrane proligere, et de vider le contenu du kyste pour avoir I’oblitération de la

cavité résiduelle.
b. Indication :

Le traitement percutané est indique aux kystes non compliqués : type | et type Il
de la classification de Gharbi (CEI et CE3 selon celle de I’OMS) et quelquefois aux
KHF type 111 (CE2) lorsqu'il est pauci vésiculaire et qu’il existe une contre-indication
a la chirurgie.

Il est proposé aussi aux KHF compliques par infection ou bien de fistule biliaire
qu’il peut étre associé ou non au traitement endoscopique. Le drainage percutané est
de mieux a la PAIR si la taille du kyste sup a 8cm, le contenu est épais ou si le kyste
est infecté ou ayant une fistule biliaire.

Les contre-indications du traitement percutané sont les KHF type 3 et 4 (soit CE2
et CE4).

La PAIR n’est pas indiquée en cas de KHF de siege superficiel ou fistulisé avec

les voies biliaires. Ce traitement exige la coopération des malades.
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c. Résultats :

Le premier critére d’efficacité de cette technique est le décollement de
I’endokyste, la membrane proligere se sépare et le kyste s’effondre. Ce signe est

retrouvé lors de la procédure.

Les autres signes sont la diminution de la taille du kyste de plus de la moitié par
rapport a la taille initiale. Une disparition compléte des kystes peut se retrouver dans
20% des cas.

Le taux réussite du traitement percutané est de 87 a 100%. L’échec du traitement

se retrouve dans les KHF de type 3.
d-Complications :

Le traitement percutané peut engendrer de complications mineures le plus
fréquemment réactions allergiques, douleurs, fiévre et pleurésie minime. Les réactions

majeures sont la fistule biliaire , I’infection de la cavité et le choc anaphylactique.

Figure 46 : ponction percutanée du foie au cours de la PAIR.
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Figure 47: phases du traitement par PAIR .[123]

D-Abord laparoscopique : [103]
Ce traitement est utilisé pour des cas sélectionnes.

Installation du patient en décubitus dorsal. L'opérateur peut s’installer entre les
jambes ou bien a gauche du malade.

La colonne de ccelioscopie mise a droite du malade. Un trocart ombilical de 10

mm pour la caméra.

Deux a quatre autres trocarts, dont un ou deux de 5 mm de diametre et un ou

deux de 10 mm de diamétre ou plus, sont disposés selon le siege du KHF.

Apres avoir introduire l'optique, le siege du trocart usé pour la ponction et
I'aspiration du contenu kystique est sélectionné attentivement, afin qu'il soit posé en

regard, perpendiculairement et le plus proche possible du déme saillant.
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Apres la sterilisation du contenu kystique, elle peut étre extraite et mise dans un

sac morcelé, puis enlever par un trocart de 10 ou 12 mm.

Une fois le parasite retiré completement, la cavité kystique est remplie de

solution scolicide ou bien de sérum physiologique.

La camera est mise dans le trocart utilisé pour I’évacuation, pour observer les

parois kystiques et de reperer des fuites de bile.

La solution scolicide la plus pratiquée en laparoscopie est le sérum salé
hypertonique. L'eau oxygénée, entrainant plus de mousse, demande une aspiration

prolongée qui effondre le pneumopéritoine.

Par laparoscopie, la cavité résiduelle habituellement traitée par RDS. Le déme

saillant est enlevé par crochet ou aux ciseaux coagulateurs.

Une périkystectomie totale a kyste fermé est réalisable par laparoscopie dans
certains cas selectionnés de kyste antérieurs ou bien du foie gauche, et de taille

moyenne. Elle est réalisée au ciseau coagulateur ou tout autre instrument adapté.

Une variante coelio-assistée est faite par mini-laparotomie sous-costale avec ou
sans section des fibres du muscle grand droit de lI'abdomen. L'incision est effectuée
juste en regard du kyste.

Ce dernier est fixé aux berges de l'incision pariétale. On termine par une

protection du champ par les compresses imbibées de H202.

La ponction, évacuation du kyste et le traitement de la cavité résiduelle sont

exécutés sous contrdle direct de la vue.
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Figure 48: image laparoscopique montrant une fuite de bile d’une fistule cysto-biliaire. une ligature de
suture est tenté (A). I’application de clips métalliques a occlus avec succes la fistule(B).[124]
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E- Indications thérapeutiques :

La rupture du KHF dans les voies biliaires est une complication fréquente et
redoutable, qui a un double problemes diagnostique et celui des indications
thérapeutiques.

Le choix de la technique en fonction de multiples facteurs [104] :
- Le terrain : &ge et état général du malade ;
- Le nombre, la topographie et la taille du kyste ;
- L existence de fistule biliaire, ses caractéristiques et I’état des voies Biliaires.

D’ou I’intérét des examens radiologiques preéoperatoires et I’exploration
peroperatoire dans le choix de lI'option thérapeutique.

a-Traitement de la cavite résiduelle
* Techniques conservatrices :
-RDS :

Les avantages de cette technique elle est simple, sécurisé et Réalisable chez tous
les cas [107]. C’est la méthode la plus adaptée aux pays endémiques. Indiquée dans les
kystes jeunes a périkyste fin et souple [108, 105].

- Périkystectomie partielle :

Elle est considéree une methode de sécurité qui permet de diminuer au maximum
la cavité residuelle a un fragment périkystique au contact des grands pédicules
vasculo-biliaires [105, 104].

* Méthodes radicales :

- Périkystectomie totale :

Indiquée dans les anciens kystes a paroi épaisse et calcifiée, de siege latéral et
contenant des fistules biliaires.
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Elle est contre-indiquee dans les kystes centraux et a voisinage des elements
vasculo- biliaires [108, 105].

- Hépatectomie réglée :

Ses indications principales sont les kystes hydatiques géants ou bien multiples
ayant degradant tout un lobe, en particulier gauche. Certaines conditions sont

indispensables a sa realisation :
Un bon état géneral du patient ;

L’absence d’autres pathologie hépatique et la présence des moyens de

réanimation adéquates [106,104].

Ces deux techniques admettent le traitement concomitant du KHF et des fistules

biliaires.
b-Traitement des fistules
* Fistules biliaires minimes :

On se tente de les suturer. Un drainage biliaire externe peut étre fait, cependant

son efficacité est incertaine si absence d’obstacle au niveau de la VBP
* Fistules biliaires larges :

Elles relévent d’une thérapeutique selon le siege et I’étendue de la fistule, la

libération de la VBP est la priorite.

la communication kysto biliaire peut étre traitée par plusieurs fagons [1,109,
110,111] :

- Une fissuration simple dans un canal biliaire nécessite une suture minutieuse

avec un drainage biliaire externe.

- pour les FKB larges et existe sur les gros troncs biliaires la suture devient

risquée par la blessure vasculaire et de sténose secondaire du canal. Deux

111



techniques peuvent ainsi étre faites, soit la déconnexion kysto biliaire soit la
cholédocostomie transhépatico-kystique type PERDOMO qui est choisie car
elle prévient le patient a I’abri de la fuite biliaire prolongée et d’une

surinfection de la cavité résiduelle.

- quand le kyste a détruit un canal principal, de méme la convergence biliaire, le
traitement devient plus compliqué et fait appel a des anastomoses bilio
digestives qui ont a un risque infectieux majeur. L’exérese hépatique reglée

semble étre la plus pratiquée.

-pour Les fistules cholécysto-biliaires une cholécystectomie avec un drainage

de la VBP est nécessaire.

6- Suites postoperatoires :

La rupture du KHF dans les VB demeure une complication importante nécessite

une bonne prise en charge pour limiter la mortalité et la morbidité qui en résulte.
A- Durée d’hospitalisation post-opératoire :

Le séjour postopératoire, est un excellent reflet de I’efficacité de la méthode
thérapeutique réalisée varie selon les séries une durée de 6 a 30 jours (et une moyenne

de 7 jours concernant les méthodes conservatrices.

Dans la plupart des séries, la durée du séjour hospitalier varie selon la méthode

thérapeutique réalisée.

Le sejour est plus court aprés une chirurgie radicale, qu’aprés une chirurgie

conservatrice [112].

Dans notre série, la durée d’hospitalisation moyenne 12 jours, avec des extrémes

de 9 a 15 jours
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Cette durée est variable selon les série comme le tableau suivant montre :

Auteur BALAFREJ | DAALI | CHOURAK | MOUMEN SETTAF Notre
(26) (33) (45) [23] [24] Série
Durée 30 20 20 18 21 12
d’hospitalisation

Tableau X: Durée moyenne d’hospitalisation selon les auteurs

B. Mortalité :
Le taux de mortalité varie selon :
- L'age,
- Le terrain : I'état géneral du patient en préopératoire,
- Le stade évolutif de la fistule : quand la fistule est large le risque est agrandi,
- Le nombre des KH : principalement quand ils sont traités simultanément,

- L’option thérapeutique : les méthodes radicales étant plus agressives le risque
de mortalité plus grand.

Dans notre série, on n’a noté aucun cas de déces ; dans la série de Daali la

mortalité était de I’ordre de 2,9%.
Parmi les causes de déces, on différencie :
- Choc septique, il est secondaire souvent a l'infection de la cavité résiduelle.
Ses causes sont:
L'évolution d'un abces sous phrénique,
Une péritonite évoluant apres rupture d'un KH infecte,

Une angiocholite grave avec septicémie a Enterobacter précéde a l'intervention.

113



- Le choc hémorragique, il est di le plus fréquemment aux interventions radicales
ou a une voie d'abord inadaptee, principalement pour les KHF postérieurs abordes par

médiane, provoquant une plaie sus-hépatique ou de la VCI incontr6lable.

- Le choc hypovolémique, lors d'une peritonite ou apres une périkystectomie
compléte par bascule du foie, restant hypertrophié, et provoque une torsion du reste du
foie autour de la VCI avec blocage des veines sus-hépatiques et un retour veineux

splanchnique.

- Le choc anaphylactique, il est rare et ne contient pas de signes prémonitoires. Il
est indispensable de reconnaitre immédiatement ce choc, devant le groupement, a des
degrés variables, de signes cutanés, d'un collapsus inexpliqué par le saignement

opératoire, d'un bronchospasme et d'établir rapidement le traitement convenable.

- Les troubles respiratoires, embolie pulmonaire ou bien insuffisance respiratoire

aigle apres intervention pour KH du déme hépatique rompu dans le thorax.

- L’insuffisance hépatique, au décours d'une cure de KHF détruisant les 2/3

hépatique ou bien en cas de cirrhose adjointe.
- L’Insuffisance rénale due a I'angiocholite et au choc septique.

C. Morbidité :

La chirurgie du KHF est imposeée d’une morbidité lourde dominée par les fuites

biliaires et les abceés sous phréniques
a. Fistule biliaire externe :

Il s'agit de la principale cause de morbidité postopératoire des KHF rompus dans

les voies biliaires.

Les fuites biliaires se voit dans les cavités résiduelles a fistules biliaires
primitivement larges et multiples et notamment dans les cas de fistules méconnues ou

occultes ; notamment dans méthodes conservatrices laissant en place un périkyste
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rigide, ce qui va empécher I’affaissement spontané des fistules et entraine leur

repermeabilisation méme si on I’ aveuglent en peropératoire.

Les cholérragies et les fuites biliaires se révelent par I’orifice du drainage ou par
la plaie de laparotomie et se dessechent aprés un certain delai. Devant Leur persistance
on doit chercher un obstacle ignoré de la VBP ; d’ou I’intérét de drainage biliaire
externe de cette derniere par un drain de Kehr, ce qui admet également de réaliser des
cholangiographies postopératoires de réintervention en fonction de I’évolution du
drainage [113].

b. Abces sous phrénique :

L abces sous-phrénique complique freguemment les kystes des segments VII et
VIII, a périkyste épais traités par des technique conservatrice. Sa fréquence varie entre
54a10%. [113,119]

La persistance d’une cavite résiduelle a concavité supérieure, non déclive
entraine I’accumulation des secrétions bilio-sanglantes, foyer propice a I’infection.
L’écho et la TDM abdominales admettent de révéler I’abces et de déterminer son
siége.

Le traitement consiste genéralement une antibiotherapie et le drainage par voie

percutanée échoguidée ou plus rarement une reprise chirurgicale
c. Suppuration cavitaire :

Elle apparait principalement dans les kystes du dome hépatique apres chirurgie
conservatrice avec un drainage non ajusté. Evoquée devant un tableau de fiévre
postopératoire et issue par le drain d’un liquide louche possedant des debris

hydatiques, méme franchement purulent [114,97,21]

Le traitement comporte I’antibiothérapie, la prolongement du drainage et
I’irrigation-lavage de la cavité résiduelle par sérum salé isotonique, avec ou sans

antiseptique ou bien une ponction échoguidée [116].
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d. Suppuration pariétale :

C’est I’infection de la paroi ou d’abces collecté qui se fistulise vers I’extérieur

par la plaie de laparotomie.

Son traitement comporte I’aspiration de plus, I’installation locale d’antiseptiques

et I’antibiothérapie parentérale convenable. [97, 115]
e. Septicémie :

La septicémie est due a I’infection de la cavité résiduelle, ou bien a une

angiocholite préexistante aggravées [115].
f. Syndrome fébrile :

Il peut étre un signe annonciateur d’un processus suppuratif sous-jacent, ou bien

isolé et rapidement résolutif aprés une courte antibiothérapie [72, 115].
g. Pleuresie :

Les pleurésies sont généralement réactionnelles a la suite de la chirurgie des

kystes hydatiques du déme.

Elles ont habituellement une bonne évolution sous antibiotiques et kinésithérapie

respiratoire. Lorsqu’elles sont enkystées peut nécessité une reprise chirurgicale [97].
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7- Récidives hydatiques :
Il s'agit de la plus fréquente des complications tardives.

Elle peut survenir aprés toute les options thérapeutiques, médical, instrumental

ou chirurgical

Cependant elle est plus fréquente apres chirurgie conservatrice. Sa fréquence
varie de 1 a 20 % en fonction des séries et de la technique réalisée. Certains auteurs
ont proposé que la technique chirurgicale doit étre réévaluée si le taux de récidive sup
a 10%.

Elle peut apparaitre tardivement aprés la chirurgie mais fréquemment elle

survient dans les cing premieres années suivant l'intervention initiale.

Le taux de récidive de 2 a 3% pendant la premiére année apres la chirurgie (toute
méthode chirurgicale est concernée) pour arriver a un taux de 9,1% a la dixieme année.
La surveillance successive, par échographie et par sérologie des patients opérés doit se

faire au moins pendant 10 ans. Le moyen de récidive 24 mois

Les mécanismes de la récidive sont variés. Lors d’une etude nationale, deux
facteurs indépendants de rechute ont été reconnus. Le nombre de kyste hydatique dans

le foie et Les antécedents d’une hydatidose hépatique opéree.
A- Manifestations cliniques et diagnostic :
La majorité des kystes récidivants asymptomatiques.

L'écho et/ou la TDM paraissent étre les meilleures techniques d'imagerie

admettant de diagnostiquer les rechutes.

Dans quelques cas, l'aspiration cytologique a l'aiguille fine (FNAC) permet a
différencier entre une récidive et une cavité résiduelle chez les malades premierement
opérés pour KHF. Géneralement, le diagnostic de rechute se fait au cours du suivi

périodique d'un patient opéré d'un KHF.
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B- Les facteurs prédictifs de récidives :

Les études faites de la fréquence et aux circonstances de récidives apres chirurgie
du KHF sont rares.

Selon certains auteurs, un taux de rechute dépasse a 10% doit réévaluer la
technique opératoire. Dans la littérature, le taux de récidive du KHF aprés chirurgie
varie de 4% -a 25%.

a- Type de chirurgie :

Le facteur prédictif le plus incriminé est le type de chirurgied ans la littérature :

Chirurgie conservatrice ou chirurgie radicale .
b- Taille du kyste :
Certaines études ont présenté que la taille du kyste était un facteur de récidive.

En effet le risque de récidive était important quand le kyste était grand,, mais
d’autres ont démontré qu'il “a y aucun rapport entre la taille du kyste et le risque de
rechute.

c- Stade du périkyste :

L’evolution du kyste hydatique du foie peut entrainer des réactions dans le
parenchyme adjacent notamment un épaississement et une fibrose du périkyste.

d- Antécedents de chirurgie du KHF :

Le risque de récidive est augmente par deux quand les malades ont un antécedent
de chirurgie de KHF (p=0,032).

e- Nombre de kystes :

Le risque 2,4 fois de plus quand le nombre de kystes dépasse deux kystes et 3,9
fois lorsqu'il y a trois kystes ou plus dans le foie (p<0,001).
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f- Le traitement médical :

L'Albendazole peut jouer un rdle important pour éviter les recidives apres

chirurgie.
La dose utilisee 800 mg/jour en deux prises pendant au moins 6 a 12 mois.
h- Durée de surveillance en postopératoire :

Le taux de récidive accroit avec le délai de suivi. Il est entre 2,9% la premiere

annee apres I’intervention et 9,6% la deuxieme année. Un long suivi est préconisé.
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8- Surveillance postopératoire

Le KHF est une maladie non immunisante et la réinfestation est reste possible.
Les kystes peuvent &tre dans un méme organe ou dans différents organes a des ages
différents. Cela traduit le caractére récidivant de cette affection et le besoin d’une
surveillance au long cours. Elle repose sur un examen clinique et principalement sur

des critéres radiologiques et immunologiques
A — Criteres radiologiques :

L aspect echographique des cavites résiduelles est en général de taille inférieure
au kyste opeéré. La densite est frequemment voisine de celle de la graisse et la paroi est
épaisse et non tendue. Elle permet de faire la différence entre un kyste evolutif et une
cavité résiduelle. L’ aspect échographique de la cavité résiduelle est trés variable, elle
évolue en 4 formes (117,118) :

- la disparition compléte.

- Diminution progressive et comblement.

- Evolution en I’image cicatricielle.

- Complication hémorragique et/ou infectieuse (poche compliquee).

Ces stades évolutifs dependent du type de kyste, du nombre du siége de kyste de

sa taille, et du type d’intervention.

La récidive hydatique se voit généralement apres 6 mois, d'ou I’intérét d’un suivi

post opératoire immédiat de référence.

L’échotomographie est frequemment confuse par les remaniements de la fibrose

post opératoire.

Les images echographiques post opératoires effectuée immédiatement et

tardivement ne sont pas encore codifiés. Une étude est réalisée permet de présenter
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une classification en 4 stades:
-Stade | : restitutio-integrum.
-Stade Il : image cicatricielle.
-Stade 11 : cavite résiduelle simple ou compliquée.
-Stade 1V : kyste hydatique résiduel et/ou calcifié.

Cette échographie doit étre réalisée tous les ans durant les deux premiéres
annees. Il existe des formes avec interprétation difficile, d’ou I’intérét d’un suivi

biologique avec titrages antigéeniques.

La radiographie thoracique de contrdle a un intérét dans le suivi post opératoire a
long terme, une fois par an est justifié pour dépistage d’une localisation pulmonaire
sachant que la localisation pulmonaire parvient en 2éme position apres le foie (31 %)

et que la coexistence d’une double localisation pulmonaire et hépatique est de 12 %.
B- Criteres immunologiques :

Genéralement, le taux des anticorps s’augmente directement dans les semaines
suivant la chirurgie aboutissant un taux maximum au bout de 2 mois, par la suite il

déminue pour se negativer dans 18 a 24 mois apreés I’intervention [21, 113].

La persistance d’un taux supeérieur d’anticorps est au profit d’un kyste hydatique
néglige et leur augmentation est en faveur de rechute, est fréquente en cas d’un

traitement conservateur [118].

La sérologie doit realiser par deux techniques complémentaires qualitative et

quantitative.
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Prophylaxie
et prevention
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L’hydatidose représente probléeme de santé publique aux régions d’élevage en
voie de developpement, il ne peut disparaitre que par la prophylaxie strictes et pour se
mettre en place necessite I’amélioration de vie des populations. La prophylaxie

comprend 2 volets :
1. La prévention des complications du KHF :

Elle consiste le diagnostic précoce qui se base sur le dépistage échographique en
milieux exposés ainsi que le traitement instauré au stade du kyste jeune

monovésiculaire.

2. La prévention de I’hydatidose :
Elle consiste a :
» La formation sanitaire des populations a travers :
- L’amélioration du niveau de vie de la population.
- L’ information des populations des zones endémique sur la maladie.

- Mesures d’hygiene individuelle : nettoyer soigneusement des mains et lavages

des Iégumes consommes crus susceptibles d’étre infectés par le parasite.
» La protection de I’h0te intermédiaire :
Diminution du contact chien — mouton.
Des élevages clos qui n’exigent pas I’existence des chiens.

Perspective : vacciner les hotes intermediaires domestiques (ovins et bovins en

particulier), il est obtenu par génie genétique est en cours d’évaluation (17).
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* Protection de I’h6te définitif :
Lutter contre les chiens errants.

Dénombrement et contr6le sanitaire systématique et répété des chiens

domestiques.
Lutter contre I’abattage clandestin.
Hygiéne des abattoirs et des boucheries

Incinération obligatoire des abats porteurs d’hydatidose.
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Conclusion
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Le kyste hydatique du foie rompu dans les voies biliaires est une complication

fréquente et redoutable risque de mettre en jeu le pronostic vital.

Cette complication n'a pas d’une symptomatologie spécifique mais elle est

évoquee devant un ictére rétentionnel ou une poussée d’angiocholite.

L’echographie est I’examen clé permet de porter le diagnostic, le bilan pré

thérapeutique et le suivi des localisations hépatiques du kyste hydatique,

Le recours aux d’autres techniques d’imagerie ou a la sérologie hydatique n’est

nécessaire que dans les cas douteux.

Le traitement est essentiellement chirurgical ; permettant le traitement du
parasite, de la cavité residuelle et des voies biliaires. Les techniques conservatrices

qui sont le plus fréquemment utilisés dans les pays endémiques,

Dans notre série La chirurgie a ciel ouvert est le seul abord realisé pour tous les
cas. Le RDS est la méthode la plus réalisée.

La morbidité post-opératoire représenté principalement par les fistules biliaires
externes, les abcés sous phréniques et de la cavité résiduelle sont justifient le séjour
post opératoire plus long.

Finalement, la prophylaxie, le dépistage et le traitement du KHF a un stade

précoce, contribueront évidemment a la réduire I’incidence de cette complication.
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Résumes
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Résumé

Titre : Kyste hydatique du foie rompu dans les voies biliaires (A propos de 06 cas)
Auteur : Fadil Fatima zahra

Mots clés : KHF - Fistule biliaire — Chirurgie-diagnostic et traitement

La rupture du kyste hydatique dans les voies biliaires c’est une complication fréquente et
redoutable risque de mettre en jeu le pronostic vital.

Le but de cette étude était d'identifier les aspects cliniques, paracliniques et les différentes
options thérapeutiques de cette complication.

Pour cela on a mené une étude rétrospective dans le service de chirurgie viscéral | de I’hopital
militaire de rabat a propos 06 cas de rupture du KHF dans les voies biliaires dans 37 patients opérés
pour KHF, soit une fréquence de 16,21%, sur une durée allant de mars 2017 a septembre 2020.

Le tableau clinique était dans la majorité des cas marqué par une association de colique
hépatique (83%), d’ictére (33%), de syndrome fébrile (50%) et d’épisodes d’angiocholite dans 33%
des cas. Une HMG dans 16,6% des cas. la découverte fortuite chez un seul cas

Les examens radiologiques particulierement I’échographie est précieux, doit étre complétée en
cas de doute par la TDM. Le diagnostic de certitude n’est fait qu’en peropératoire par un examen
minutieux de la cavité kystique.

Le traitement du kyste était un traitement conservateur chez la majorité de nos patients :

La RDS 66,6% , périkystectomie partielle 16,6%. Ce traitement conservateur a été terminé par
une suture de la FKB 66,6%, la technique de Perdomo 33,3%, un drainage de la VBP dans 66,6% des
cas. Le traitement radical chez un seul cas.

Les suites postopératoires étaient simples dans 83% , alors que 16,6% patients ont présenté des
complications postopératoires.

Le séjour apres I’intervention allant de 9 a 15 jours chez nos patiens avec une moyenne de 12
jours.
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Summary

Title: Hydatid cyst of the liver ruptured into the bile ducts about 06 cases
Author : fadil Fatima zahra

Keywords: KHF - Biliary fistula — Surgery - Diagnosis and treatment

Rupture of the hydatid cyst in the bile ducts is a frequent and serious complication that may be
life-threatening.

The aim of this study was to identify the clinical and paraclinical aspects and the different
therapeutic options of this complication.

For this, we conducted a retrospective study in the visceral surgery department I of the military
hospital in Rabat on 06 cases of rupture of KHF in the bile ducts among 37 patients operated on for
KHF, i.e. a frequency of 16.21%. over a period from March 2017 to September 2020.

The clinical picture was marked in the majority of cases by an association of hepatic colic
(83%), dictera (33%), febrile syndrome (50%) and episodes of cholangitis in 33% of cases. Clinical
examination found HMG in 16.6% of cases. FKB was incidentally discovered in only one case

The contribution of radiological examinations, in particular ultrasound, is invaluable,
supplemented in case of doubt by computed tomography. The diagnosis of certainty was only made
intraoperatively by a meticulous examination of the cystic cavity.

The treatment of the cyst consisted of conservative treatment in most patients:

RDS in 66.6%, partial pericystectomy in 16,6%. This conservative treatment was completed by
a suture of the FKB 66.6%, the technique of Perdomo 33.3%, a drainage of the VBP in 66.6% of the

cases.the taitement was radical in one case

The postoperative suites were simple in 83% of cases, while 16.6% patients presented
postoperative complications.

The stay after the surgical procedure extended from 9 to 15 days in our patients with an average
of 12 days..
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