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Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie
Ophtalmologie
Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
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AOUFI Sarra
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BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
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EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
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Pharmacie clinique
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Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie
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Radiothérapie
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Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir
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Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
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Chirurgie Générale
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Rhumatologie
Neuro-chirurgie
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Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
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Chirurgie vasculaire périphérique
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Chirurgie Générale

Microbiologie

Médecine interne

Gynécologie obstétrique
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Gastro-entérologie

Pédiatrie

Pédiatrie
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LISTE DES ABREVIATIONS

ABD : Anastomose biliodigestive

ACD : Anastomose cholédocho-duodénale

ACDLL  : Anastomose cholédochoduodénale latéro-latérale
ACDTL  : Anastomose cholédochoduodénale termino-latérale.
ACJ : Anastomose cholédocho-jéjunale

AHJ : Anastomose hépatico-jéjunale

CPO : Cholangiographie Per Opératoire

CPRE : Cholangio-pancréatographie rétrograd endoscopique
DK : Drain de kehr

ETC : Extraction trans cystique

ETCH : Extraction trans cholédocienne

IMC : Indice de Masse Corporelle

MSDO : Macrodiladation du sphincter d’Oddi

LEC : Lithotripsie Extra-Corporelle

LEH : Lithotritie Eléctro-Hydraulique

LIC : Lithotripsie Intra-Corporelle

LM : Lithotritie Mécanique



LL

LR

LR a CF

LRaCO

LV

LVBP

PA

SE

VB

VBEH

VBIH

VBP

: Lithotritie au Laser

: Lithiase résiduelle

: Lithiase résiduelle a cholédoque fermé
: Lithiase résiduelle a cholédoque ouvert
: Lithiase vésiculaire

: Lithiase de la voie biliaire principale

: Pancréatite Aigue

: Sphinctérotomie endoscopique

: vésicule biliaire

: Voies biliaires extra-hépatiques

: Voies biliaires intra-hépatiques

: Voie biliaire principale
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La lithiase de la voie biliaire principale (LVBP) correspond a la présence
d’un ou plusieurs calculs dans la voie biliaire principale (VBP), qui s’étend de la

jonction entre les deux canaux hépatiques droit et gauche jusqu’a la papille.

Selon le lieu et le moment de formation des calculs, on distingue quatre

types de lithiase :
o La lithiase primitive qui se forme dans les voies biliaires.

o La lithiase secondaire qui se forme dans la vésicule biliaire mais

migre dans la voie biliaire principale. C’est la forme la plus fréquente.

o La lithiase résiduelle ignorée au moment de la cholécystectomie et

dépistée moins de 3 ans plus tard.

o Les calculs récidivants qui se développent dans les voies biliaires au-

dela de 3 ans apres la cholécystectomie [1].

Dans les pays occidentaux, plus de 85% des lithiases de la voie biliaire
principale sont secondaires ; les patients qui en sont affectés ont en général des
calculs dans la vésicule biliaire. Par ailleurs, jusqu'a 10% des patients qui ont
une lithiase vésiculaire symptomatique ont également une lithiase associée de la

voie biliaire principale [1].

La LVBP se caractérise par un polymorphisme clinique et biologique
important. La colique hépatique représente le symptome le plus fréquent, elle
s’accompagne le plus souvent d’une augmentation transitoire des enzymes
hépatiques et pancréatiques. Le caractére transitoire des symptdmes s’explique
par une évacuation spontanée du calcul dans le duodénum. On parle de

migration lithiasique [2].



L’écho-endoscopie et la Bili-IRM représentent les examens radiologiques
les plus performants dans le diagnostic de la LVBP. Cependant, la

cholongiographie per opératoire (CPO) demeure 1’examen de référence.

Bien qu'il soit généralement admis que toute lithiase de la VBP doit étre
traitée, notamment en raison du risque d'angiocholite, le choix de la méthode ne

fait pas toujours l'objet d'un consensus.

Le traitement de la lithiase de la voie biliaire principale peut étre
chirurgical et /ou endoscopique. Deux stratégies thérapeutiques peuvent étre

proposees :
o le traitement « tout chirurgical » par coelioscopie ou laparotomie ;

o le traitement combiné associant un traitement endoscopique de la

LVBP suivi d’une cholécystectomie par coelioscopie. [3]

Notre travail consiste a présenter et discuter les résultats d’une étude
rétrospective, réalisée au sein du Service de Chirurgie B de 1’hopital Ibn Sina de
Rabat, au cours de laquelle 71 cas ont été colligés sur une période de 5 ans,

s’étendant de Janvier 2013 a Décembre 2017.

L’objectif de ce travail est de faire le point, a travers les résultats de notre
¢tude et les données de la littérature, sur les différentes méthodes de traitement

de la lithiase de la VBP.






I- RAPPELS ANATOMIQUE ET EMBRYOLOGIQUE :

Les voies biliaires constituent le systéme collecteur de la bile. Celle-ci est
excrétée par les hépatocytes dans les canalicules biliaires, puis dans les canaux
segmentaires et enfin dans la voie biliaire principale qui assure son écoulement
dans le duodénum. La vésicule biliaire (VB) est un réservoir latéral dans lequel
la bile s'accumule entre les repas. La description anatomique de cet arbre biliaire
est classiquement divisée en celle des voies biliaires intrahépatiques (VBIH) et

celle des voies biliaires extrahépatiques (VBEH) [4].

Dans ce rappel anatomique, nous allons nous limiter a la description des
voies biliaires extrahépatiques qui englobent la voie biliaire principale sujet de

notre travail.
A- Rappel embryologique :

Ce rappel a pour but de mieux comprendre les différentes anomalies

anatomiques des voies biliaires extra-hépatiques dont la VBP fait partie.

Le foie se forme pendant la quatriéme semaine de gestation a partir d'un
bourgeon cellulaire: le diverticule hépatique issu de la partie proximale du tube
intestinal embryonnaire. Ce bourgeon est constitué¢ de deux parties, la pars
cranialis ou pars hepatica a l'origine du foie et des voies biliaires
intrahépatiques, et la pars caudalis ou parscystica a l'origine de la voie biliaire

principale et de la vésicule biliaire.

La pars caudalis donne naissance a un diverticule creux, la future vésicule
biliaire. Cette ébauche cystique s'é¢loigne progressivement de 1'ébauche craniale.
Le pédicule qui se forme alors s'allonge de plus en plus et constitue le canal
cystique. Le reste du canal se rétrécit constituant 1'ébauche de la voie biliaire. La
partie terminale de la voie biliaire est progressivement englobée dans 1'ébauche

pancréatique [4]



Un trouble de I’embryogenése entre la 4°™ et la 6™ semaine est la cause
de la plupart des malformations, provoquant ainsi de trés nombreuses variantes
de I’anatomie comme les duplications vésiculaires, cholédociennes,
I’abouchement ectopique, bien que n’entrainant pas de troubles cliniques

particuliers [5].

Ces variations anatomiques méritent d’étre connues du chirurgien car elles
peuvent étre « de dangereux pieges » lors d’une intervention chirurgicale,

imposant alors une dissection prudente des voies biliaires.
B- Anatomie des voies biliaires extrahépatique

Les vois biliaires extrahépatiques sont constituées d’une voie principale et
d’une voie accessoire.

B-1- La voie biliaire principale

La voie biliaire principale est constituée de deux entités qui sont le canal
hépatique commun et le cholédoque.

B-1-1- Le canal hépatique commun :

Les canaux hépatiques droit et gauche se réunissent au niveau de la
convergence pour former le canal hépatique commun. Ce dernier descend dans
le pédicule hépatique, et recoit sur son bord droit le canal cystique. Une fois

réunit, ces deux ¢léments forment le canal cholédoque.



B-1-2- Le cholédoque

Le canal cholédoque descend et passe en arriere du premier duodénum

(D1), puis pénetre dans la face postérieure de la téte du pancréas. 1l se réunit

avec le canal de Wirsung, puis va se jeter dans le bord interne du 2°™ duodénum

au niveau de la papille encore appelée ampoule de Vater en cas de renflement.

Canal hépatique droit et gauche.
e

Droit Gauche

Canal cystique.
e ——

Pli spiral Partie
(valve de lisse
Heister)

Infundibulum Canal hépathue commun.
(poche

d'Hartmann)

Ostiums
glandulaires

Vésicule.

¢ Canal cholédoque.

Fundus

Duodénum.

Canal de wirsung.
Ampoule de vater. &

Papille duodénale.

Figure 1 : Composition de la voie biliaire principale



a) Origine:

La confluence des canaux hépatiques droit et gauche se fait dans la partie
droite et gauche du hile, en avant de la bifurcation portale, parfois, un canal

sectoriel ou segmentaire se jette directement dans cette confluence.
b) Trajet:

Longue de 8 cm environ, la voie biliaire principale forme une courbe
concave vers la droite: sa partie supérieure suit la direction du tronc porte,
oblique en bas et a gauche, tandis que sa partie inférieure se coude au bord
supérieur du pancréas, et tout en s'éloignant du tronc porte, descend oblique en
bas et a droite, a la face postérieure de la téte du pancréas. Large de Smm, la

VBP se distend quand existe un obstacle.

L'abouchement du canal cystique, divise la voie biliaire principale en un
canal hépatique sus-jacent et en un cholédoque sous-jacent. Cet abouchement se
fait généralement a mi-hauteur de la voie biliaire principale. Cet abouchement se
fait par un angle aigu, situé¢ a droite du canal hépatique, aprés que cystique et
hépatique aient cheminé cote a cote sur quelques millimetres. Plus rarement, le
cystique passe en avant ou en arriere du canal hépatique pour s'aboucher sur son

bord gauche.



¢) Terminaison:

Aprés un trajet intra-pancréatique plus ou moins long, le cholédoque se
termine dans la paroi interne du deuxieme duodénum. La terminaison du

cholédoque est habituellement commune avec celle du Wirsung (Figure 2):

- Soit que les deux canaux accolés se terminent par deux orifices

juxtaposés sur un relief muqueux : la grande caroncule.

- Soit que les deux canaux s'abouchent dans une cavité, ’ampoule de
Vater, s'ouvrant dans la grande -caroncule. Plus rarement,

'abouchement est séparé.

Le sphincter d’Oddi est une musculature lisse ou l'on distingue

habituellement :
- Un sphincter commun entourant la terminaison des deux canaux
- Un sphincter propre du cholédoque
- Un sphincter propre du Wirsung.

L'ensemble de cet appareil est placé dans une déhiscence de la couche
musculaire duodénale, appelée fenétre duodénale ou s'engagent parfois des

diverticules duodénaux.



Camnal hépati) ue
Canal cystig ue
Canal choléd og ue

Canal de santorini

Fi

1 J'f-'.:l"_

~ '7'__."‘-{': ir | 1-‘-“' '..'-‘-. -

Canal de Wirsung

Ampoule de Vater
(vidange régie parle
sp hincterd "Oddi)

Figure 2 : Terminaison du canal cholédoque dans la paroi interne

du deuxiéme duodénum (D2)

B-2- La voie biliaire accessoire

Sur la voie biliaire principale, vient se brancher la voie biliaire accessoire,
formée de la vésicule biliaire et du canal cystique. Cette voie accessoire sert de «

trop plein » a la voie biliaire principale.
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B-2-1- La Vésicule biliaire

La vésicule biliaire est un réservoir membraneux, appendue a la face
inférieure du foie entre les segments IV et V, au niveau du lit vésiculaire. Dans
sa partie moyenne de 1’infundibulum a son extrémité distale, qui se prolonge par

le canal cystique.

Elle est allongée, piriforme, et mesure 8 a 10 cm de long sur 3 a 4cm de

large.
On distingue a la vésicule un fond, un corps et un col :

Le fond est ’extrémité antérieure renflée, arrondie de la vésicule. Il répond

a I’échancrure cystique du bord antérieur.

Le corps est aplati de haut en bas. Sa direction est oblique en haut,
en arricre et a gauche. Ses deux faces supérieure et inférieure sont

convexes, 1’un droit ’autre gauche.

Le col ou bassinet est coude sur le corps auquel il fait suite. Long
de 2cm, il étend arriére en avant, en dedans, c'est-a-dire a gauche
du corps de la vésicule, et forme avec celui-ci un angle aigu ouvert
en avant, dans lequel se trouve un nceud lymphatique. Le sommet
de I’angle est marqué par un sillon de la surface extérieure de la

vésicule.

Le col est ampullaire. En effet, il est dilate a sa partie moyenne et se rétrécit
a ses deux extrémités ; mais il est moins étroit a son extrémité postérieure qu’a

son extrémité antérieure, par laquelle il se continue avec le conduit cystique.
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B-2-2- Le canal cystique :

Il fait communiquer la vésicule biliaire avec le conduit hépato-cholédoque.
Sa longueur variable (de 1 a S5cm). Son calibre, plus petit que celui du conduit
hépatique, augmente de son extrémité vésiculaire ou le diametre du conduit est
environ 2,5 mm a extrémité terminale ou ce méme diamétre mesure de 3 a 4

mm.

Le conduit cystique se porte en sens inverse du col de la vésicule et il
forme avec lui un angle trés aigu ouvert en arriére. Le sommet de cet angle est
occupé par un sillon qui sépare ’'un de 1’autre le col et le conduit. Le conduit
cystique se dirige en effet obliquement en bas, a gauche, et en arriere, décrivant
une courbe dont la concavité regarde a droite, en bas et avant. Il s’accole, peu
apreés son origine, au c6té droit du conduit hépatique et descend jusqu'a sa
terminaison, le long de ce conduit, auquel il est assez étroitement uni. La forme
du conduit cystique est trés variable. Il est 1égerement bosselé dans sa moitié
supérieure. Les bosselures ne sont bien visibles que sur le conduit distendu et
sont séparés les unes des autres par des sillons le plus souvent irréguliérement
distribues, mais qui sont parfois paralléles entre eux et diriges obliquement sur

la paroi du conduit, de telle maniere que celui-ci parait contourne en spirale

B-3- La vascularisation et D’innervation des voies biliaires

extrahépatiques [4]
B-3-1- Les artéres
La vascularisation artérielle des voies biliaires hilaires est assurée par de
fins rameaux artériels issus des branches droite et gauche de l'artére hépatique.
Celle de la voie biliaire principale se fait par l'intermédiaire d'artéres axiales

courant le long des bords droit et gauche de la voie biliaire. Ces artéres axiales

12



sont elles-mémes issues de l'artere hépatique droite et de [l'artére
gastroduodénale, constituant un réseau anastomotique entre ces deux arteres. La
vésicule biliaire est vascularisée par l'artére cystique généralement issue de

l'artére hépatique droite.

Les 1ésions ischémiques des voies biliaires sont inhabituelles en raison de
la disposition en réseau des artéres. Elles peuvent toutefois s'observer apres
cholécystectomie, expliquant l'apparition de sténoses post-opératoires tardives
de la voie biliaire ou de la convergence, ou encore aprés embolisation sous

forme de cholécystites ischémiques ou de gravissimes nécroses hilaires.
B-3-2- Les veines :

Les veines de la vésicule biliaire se distinguent en veines superficielles et
veines profondes. Les veines inferieures ou superficielles sont satellites des
artéres et au nombre de deux par artére. Elles se jettent dans la branche droite de
la veine porte. Les veines supérieures ou profondes proviennent de la face

supérieure du corps et vont au foie ; ce sont des veines portes accessoires.

Les veines du canal cystique se jettent dans les veines cystiques en haut et
dans le tronc porte en bas. Celles du conduit hépato-cholédoque se terminent

dans la veine porte et dans les veines pancréatico-duodénales.
B-3-3- Les Vaisseaux lymphatiques

Les lymphatiques se jettent dans les ganglions du hile hépatique (figure 3)
et dans les ganglions repartis le long de la voie biliaire principale, notamment le

ganglion du confluent hépatocystique ou ganglion de Mascagni.
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Figure 3 : Drainage lymphatique de la voie biliaire principale [4]
1. Le foie
2. Estomac

3. Neeuds du hile
4. Nceeuds rétro-duodéno-pancréatique

B-3-4- L’innervation

Les nerfs proviennent du ganglion semi-lunaire droit et du vague par

I’intermédiaire du plexus hépatique antérieur.
B-4- Les variations anatomiques
B-4-1- Les variations anatomiques de la convergence biliaire

Elles ont été¢ décrites par Couinaud en 1957 (Figure 4). La disposition
normale (type A), faite de la réunion du canal hépatique droit et du canal
hépatique gauche au niveau du hile, ne s'observe que dans 60 a 70 % des cas. La

triple convergence (type B) qui réunit les voies antérieures droites, les voies
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postérieures droites et le canal hépatique gauche en un seul point s'observe dans
12 % des cas environ. Le drainage d'une voie biliaire droite directement dans le
canal hépatique commun s'observe dans 20 % des cas. Cette disposition
anormale concerne la voie antérieure droite (type C1) dans 16 % des cas, et la
voie postérieure droite (type C2) dans 4 % des cas. Les autres variations sont
plus rares et se présentent sous forme d'un drainage d'une voie biliaire droite

dans le canal hépatique gauche ou d'une absence de canal hépatique gauche (3).

Figure 4 : Représentation schématique des variations de la convergence

des voies biliaires selon Couinaud [4]

B-4-2- Les variations de la voie biliaire principale

Elles prédominent sur le confluent bilio-pancréatique. L'existence d'un
canal bilio-pancréatique commun anormalement long est souvent constaté en cas
de kyste du cholédoque. L'hypothése avancée est que I'absence d'appareil
sphinctérien propre a la voie biliaire dans cette configuration anatomique
favoriserait le reflux de liquide pancréatique dans le cholédoque qui entrainerait

a terme des 1€sions pariétales biliaires a I'origine de la dilatation kystique.
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Elle peut également présenter une cloison interne a paroi musculaire
réalisant un aspect de diverticule vésiculaire. Plus fréquentes sont les anomalies
de position de la vésicule biliaire qui peut étre latéralisée a gauche ou
intrahépatique, posant respectivement des problémes diagnostiques ou
chirurgicaux. Les anomalies d'abouchement du canal cystique (Figure 5) sont
¢galement bien connues car elles constituent des piéges chirurgicaux classiques
lors des cholécystectomies. Rarement, le canal cystique peut rejoindre le canal
hépatique droit plutot que la voie biliaire principale. Son abouchement a la voie
biliaire principale peut également étre variable, selon que le canal est court
abouché a angle droit, long avec un trajet parallele au bord droit de la voie
biliaire et une jonction basse, ou encore spiralé autour de la voie biliaire avec un

trajet postérieur et une jonction sur son bord gauche [4].

a 75% b 20% C5%

Figure 5 : Représentation schématique des variations d'abouchement

du canal cystique dans la voie biliaire principale [4].
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II- RAPPEL PHYSIOPATHOLOGIQUE ET LES DIFFERENTS
TYPES DE CALCULS

A- Les différents types de calculs biliaires

On distingue trois types de calculs en fonction de la composition respective
de ces constituants : les calculs de cholestérol, les calculs mixtes et les calculs

pigmentaires (Tableau 1) [3].

Tableau 1.
Les différents types de calculs biliaires.

Calculs de cholestérol Calculs mixtes Calculs pigmentaires
Couleur Jaune Jaune + noir Brun Noir
Localisation Vésicule Canaux Vésicule
Prévalence 75% 20% 3%
Composition Cholestérol monohydraté Cholestérol Bilirubinate de Bilirubinate de
monohydraté calcium + acides gras a calcium
majoritaire + sels de chaine longue +
calcium cholestérol
Meécanisme prépondérant Sursaturation de la bile en cholestérol Déconjugaison de la Sursaturation de la
bilirubine par bile en bilirubine

Pathologie biliaire Non

sous-jacente

enzymes bactériennes

Qui

Non

Figure 6 : Les différents types de calculs biliaires [3].
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A-1- Les calculs de cholestérol et les calculs mixtes

Les calculs de cholestérol pur et les calculs mixtes sont les calculs les plus
fréquemment observés dans les pays occidentaux (80 %, lithiase « commune »).
Ils se forment quasi exclusivement dans la vésicule biliaire et sont constitués
majoritairement (> 70 %) de cristaux de cholestérol anhydre ou monohydraté.
Les calculs de cholestérol pur sont de couleur jaune et sont généralement
friables. Les calculs mixtes comportent en plus de petites quantités de sels de
calcium et de bilirubine, expliquant la présence de pigments noiratres en surface

ou au centre (nucléus) des calculs et leur consistance plus ferme.
A-2- Les calculs pigmentaires

Les calculs pigmentaires comportent deux catégories répondant a des
mécanismes physiopathologiques différents : les calculs pigmentaires noirs et
les calculs pigmentaires bruns. Ces calculs représentent moins de 20% des

calculs biliaires observés dans les pays occidentaux.
A-2-1- Les calculs pigmentaires noirs

Les calculs pigmentaires noirs sont constitués quasi exclusivement de
polymeres de bilirubinate de calcium. Ils se forment dans la bile vésiculaire par
précipitation lente de la bilirubine non conjuguée présente en excés du fait d’une
hyperhémolyse chronique (drépanocytose, thalassémie, cirrhose), d’un défaut
concomitant de glycuroconjugaison (syndrome de Gilbert) ou d’une
augmentation du cycle entérohépatique de la bilirubine non conjuguée observée
dans certaines situations pathologiques (maladie de Crohn avec atteinte iléale,

résection iléale).
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A-2-2- Les calculs pigmentaires bruns

Les calculs pigmentaires bruns sont constitués majoritairement de
bilirubinate de calcium associ¢ a des quantités variables de cholestérol, d’acides
biliaires déconjugués, d’acides gras saturés a chaine longue et de bactéries. Ils se
forment dans les canaux biliaires par hydrolyse de la bilirubine conjuguée par
les f-glucuronidases bactériennes. On les observe en cas d’infection chronique
ou répétée des voies biliaires, comme les angiocholites aigu€s récidivantes apres
chirurgie biliaire (anastomose biliodigestive) ou les maladies biliaires
sténosantes (cholangite sclérosante primitive, maladie de Caroli). La lithiase
pigmentaire intrahépatique est plus fréquemment observée en Extréme-Orient

(hépatolithiase « orientale »).
B- Physiopathologie [3]
B-1- La lithiase de cholestérol

Trois mécanismes clés contribuent a la formation des calculs vésiculaires

de cholestérol :
- La présence en exces de cholestérol dans la bile (sursaturation),
- La diminution de la motilité vésiculaire,

- La cristallisation du cholestérol sous I’effet de facteurs protéiques

(nucléation).
B-1-1- La sursaturation de la bile en cholestérol

La sursaturation de la bile en cholestérol est le facteur étiologique majeur.
Il résulte le plus souvent d’un excés de sécrétion biliaire du cholestérol
naturellement insoluble en milieu aqueux, beaucoup plus rarement d’une

diminution de la concentration des substances amphiphiles (acides bil iaires,
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phospholipides) sensées le solubiliser sous forme de micelles mixtes et de
vésicules lipidiques unilamellaires. Les vésicules sursaturées en cholestérol
(rapport cholestérol/phospholipides supérieur a un) fusionnent pour former des
vésicules multilamellaires instables a partir desquelles les cristaux de

cholestérol, d’abord liquides puis solides, vont se former.
B-1-2- La diminution de la motilité vésiculaire

La diminution de la motilité vésiculaire et le dysfonctionnement de la
vidange postprandiale augmentent le temps de latence de la bile sursaturée en
cholestérol et le risque de cristallisation du cholestérol dans la vésicule. Cette
hypomotilité¢ vésiculaire pourrait étre, elle-méme, secondaire a 1’accumulation
du cholestérol dans les couches musculaires de la paroi vésiculaire. Elle est aussi
favorisée par la grossesse, I’obésité, le diabéte, la nutrition parentérale totale et

(octréotide).
B-1-3- Le phénomene de nucléation du cholestérol

Le phénomene de nucléation du cholestérol en cristaux solides est catalysé
par des protéines « pronucléantes » présentes dans la bile. Il pourrait s’agir de
protéines constituantes du mucus sécrétées en exces (mucine) ou de protéines
excrétées en réponse a I’inflammation de la paroi vésiculaire (immunoglobulines
G et M, haptoglobine, orosomucoide). Le role facilitant d’une infection
chronique des voies biliaires par des bactéries du genre Helicobacter est bien

¢tabli chez I’animal, mais non démontré chez I’homme.
B- 2- La lithiase pigmentaire

Les mécanismes a I’origine de la lithiase pigmentaire ont été expliqués

précédemment (voir chapitre « Les différents types de calculs biliaires »).
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I- MATERIELS :

Notre travail consiste en une étude rétrospective, réalisée au sein du service
de Chirurgie Viscérale B, de I’hdpital Ibn Sina de Rabat, concernant 71 patients
pris en charge pour LVBP, durant une période de Sans, étalée entre Janvier 2013

et Décembre 2017.
A- Critéres d’inclusion :

Nous avons inclus tous les patients ayant une lithiase de la voie biliaire

principale confirmée.
B- Critéres d’exclusion :

Ils ont été exclus tous les patients dont le dossier médical est inexploitable

ou ayant une pathologie tumorale biliaire associée.
II- METHODES :

Nous nous sommes basés pour réaliser cette étude sur les données
cliniques, biologiques, radiologiques, les fiches de soins, les comptes rendus
opératoires ainsi que les conclusions de sorties présentes dans les dossiers des
archives du service. Ces données ont été recueillies par la suite sur une fiche

d’exploitation dédi¢e a chaque malade.
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FICHE D’EXPLOITATION

Numéro de la fiche :
Date d’entrée : Date de sortie :
Identité :

e Nom et prénom :
o Age:

e Sexe:
Antécédents :

v" Antécédents médicaux :

v Antécédents chirurgicaux :
Si intervention biliaire antérieure :
e Circonstance de la 1°° intervention : chirurgie en urgence ou réglée
e Date et lieu de I’intervention :
e Voie d’abord :
e Type du geste opératoire :

Autres interventions :

v Antécédents toxiques :
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Données Cliniques :

v IMC:
v" Score ASA :

Signes Cliniques :

e Colique Hépatique :
o [ctére:

e Fiévre:

e Autres signes cliniques :

Données Biologiques :

v’ Bilan hépatique :
Bilirubine (mg/) :  Total :

Transaminases (UI/L) :

Phosphatases Alcalines (UI/L) :

Cholestérol total (g/L) :

v’ Bilan pancréatique
Lipasémie (U/L) :

v’ Bilan rénal :

Urée (g/L) :

Conjuguée : Non conjuguée :
ASAT : ALAT :
GGT (UI/L) :
Amylasémie (U/L) :

Créatinine (mg/L) :

v' Numération Formule Sanguine :

Hémoglobine :

GB:

VGM: CCMH:

PNN: Plaquettes :
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V' Bilan d’hémostase :

TP : TCA :

v’ Autres :

Données Radiologiques :

v

Echographie abdominale :
Dilatation de la voie biliaire principale :

Dilatation des VBIH :

Lithiase (s) de la voie biliaire principale :

Lithiase (s) vésiculaire (s):
Epaisseur de la paroi vésiculaire :
Epanchement péri vésiculaire :

Autres :

Echo-endoscopie :

Réalisée : oui non
Si oui, résultat :

Bili IRM :

Réalisée : oui non
Si oui, résultat :

IDM:

Réalisée : oui non

Si oui, résultat :

Prise en charge thérapeutique :

v

Traitement médical :

Traitement Antalgique :

nb :

nb:

taille:

taille:
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e Antibiothérapie :
e Traitement Anticoagulant :
e Autres traitements :

v’ Traitement endoscopique :

e Date de I’intervention :

e Indication :

e Constations :

e Succes: ou  Echec:

e Complications :

e Nécessité d’un traitement complémentaire :

V' Traitement Chirurgical :

Date du geste opératoire :

Durée d’hospitalisation post opératoire :

Voie d’abord :

Conversion : oui : non :
Type du geste réalisé :

Constatations per opératoires :

Réalisation d’une cholongiographie per opératoire / Cholongiographie de control :
Durée opératoire :

S1 mise en place d’un drain de Kehr, préciser la date de retrait :

26




° Réalisation d’une bili culture : oui :

° Résultat de ’analyse anatomopathologique :

Suites opératoires :

Simples :
ou

Compliquées :

v' Complications précoces :

- Type:
- Diagnostic:
- Traitement:

- Evolution:

v' Complications tardives :

- Diagnostic:

- Traitement:

Mortalité.

non :
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I- EPIDEMIOLOGIE :
A- Répartition des malades selon ’année de prise en charge :

71 patients ont ét¢ inclus dans notre étude. La répartition des malades selon

I’année de leur pris en charge est représentée sur le graphique ci-dessous.

(Figure 7)

Répartition des malades selon |'année de prise en charge
B Homme ©Femme M Total
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Figure 7 : Répartition des malades selon l’année de prise en charge
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B- Répartition en fonction de I’age :
L’age moyen a ét¢ de 60,5 ans avec des extrémes allant de 19 ans a 86 ans.

Le graphique ci-dessous détaille la répartition des patients par tranche

d’age, le maximum de fréquence se situe entre 50 et 79 ans. (Figure §)

Répartition des patients par tranche d'dge
B Homme N Femme I Total
25 -
22
20
15
il
§ 15 : 14
3
g
£
E 10
4
5 -
0 T T T T T T T
<20 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 >80
Tranche d'dge

Figure 8 : Répartition des patients par tranche d’dge
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C- Répartition en fonction du sexe :

Parmi les 71 patients, nous avons dénombré 55 femmes, soit 77 %, et

hommes, soit 23 %. Le sexe ratio était de 0,3. (Figure 9)

16

Répartition des patients selon le sexe (71 cas)

B Homme B Femme

Figure 9 : Répartition des patients en fonction du sexe (71 cas)
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D- Antécédents :

D-1- Pathologies associées :

Chez 25 patients, soit 35%, d’autres pathologies ont été associées a la

LVBP. Elles sont représentées sur le tableau suivant. (Figure 10)

Pathologies associées Mombre de cas
Digbéte 7
HTA 13
Cardiopathie 2
Maladie Lithiasique rénale 1
Hypertrophie benigne de la prostate 1
Asthme 3
Rhumatisme Inflammatoire chronigue 2
Depression 1

Figure 10 : Répartition des pathologies associées

D-2- Antécédents bilio-pancréatiques :

19 patients, soit 27 % des cas, présentaient des antécédents bilio-

pancréatiques :

14 patients, soit 74 %, ayant comme antécédents une

cholécystectomie.

02 patients, soit 10 %, ayant comme antécédents une cholécystectomie

+ cholédocotomie.

01 patient, soit 6 %, ayant comme antécédents une cholécystectomie

partielle.

02 patientes, soit 10 %, ont présenté des €épisodes de pancréatite aigue.

32



D-3- Antécédents chirurgicaux :

14 patients, soit 20 % des cas, ayant d’autres antécédents chirurgicaux, ils

sont représentés sur le tableau suivant : (Figure 11)

Antécédents chirurgicaux Mombre de cas

[

Lithotritie pour calcul rénal

Fissures anales + Hemorroides

Liposarcome péritonéale

Hermie Inguinale

LIGLD

Appendictomie

Fibrome utérin

NMastectomie droite

KH du poumon

Ablaotion d'une caverne tuberculeuse

Cotaracoale

Glocome

IR R

Prothése ovulaire

Figure 11 : Répartition des antécédents chirurgicaux des patients

D-4- Antécédents toxiques :
Tabagisme chronique chez 06 patients, soit 8 % des cas.

Alcoolisme chronique chez 02 patients, soit 3 % des cas.
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E- Interprétation de I’Indice de Masse Corporelle (IMC) :
IMC = poids / (taille) >

L’IMC a été évalué chez 17 patients, soit 24 % des cas. L’IMC moyen est

de 25 kg-m *; les extrémes varient entre 16 et 42,47 kg-m°

L’interprétation de 'IMC (kg'm °), selon la classification de 'OMS, est

représenté sur le tableau suivant : (figure 12)

IMC (kg-m~*) Interprétation Nombre de cas % de patients

<16,5 denutrition ou anorexie 1 6%
16,50 18,5 maigreur 1 6%
18,50 25 poids ideal ] 35%
25a30 surpoids B 47%
30a35 obesite moderee 0 0%
35a40 obeésite sévere 0 0%
40 obésite morbide ou massive 1 6%

Figure 12 : Interprétation de I’IMC selon la classification OMS
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II- DIAGNOSTIC POSITIF :

Dans notre étude, le diagnostic de la LVBP repose sur des critéres

cliniques, biologiques ainsi que radiologiques.
A- Signes cliniques :

La symptomatologie clinique associée a la LVBP est la suivante

(Figure 13)

Signes cliniques Nombre de cas % des patients
Colique Hépatique 64 50%
Douleurs Epigastrigues 4 6%
Ictére 36 51%
Fiévre 15 21%
Vomissements 38 54%
Autres 5 T

Figure 13 : symptomatologie clinique associée a la LVBP

e 64 patients ont présenté des coliques hépatiques.

e (4 patients ont présenté des douleurs épigastriques.
e 36 patients ont présenté un ictére.

e 15 patients ont présenté une fievre.

e 38 patients ont présenté des vomissements.

e (5 patients ont présenté d’autres signes a type de : troubles du transit,

AEG.
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Ainsi on retrouve les formes cliniques représentées sur le tableau ci-

dessous : (Figure 14)

Formes cliniques Mombre de cas % des patients
Formes ictériques : 34 48%
#» Angiocholite bénigne 14 20%
# Ictére choléstatique pur 3 4%
® |Ictére douleureux 17 24%
Formes anictérigques : 37 52%
# Formes douleureuses pures 34 48%
# Tableau de pancréatite aigue 3 4%

Figure 14 : Répartition des différentes formes cliniques
B- Biologie :
B-1- Bilan hépatique :

+¢ Bilirubine totale, directe et indirecte : (BT, BD, BID)

Elles ont été réalisées chez 68 patients, soit 96 % des cas.

+ Les transaminases : (ASAT et ALAT)

Elles ont été réalisées chez 70 patients, soit 99 % des cas.

+ Les phosphatases alcalines : (PAL)

Elles ont été réalisées chez 67 patients, soit 94 % des cas.

+* Gamma Glutamyl Transférase : (GGT)

Elle a été réalisée chez 68 patients, soit 96 % des cas.

Le tableau suivant représente la répartition des données du bilan hépatique

chez nos patients : (Figure 15)
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% des
Valeurs Valeurs Non
. L valeurs
normales élevées réalisé L
Elevées
, BT,BD,BID a1 27 3 38%
Bilan de cytolyse
ASATALAT 45 25 1 5%
. PAL 35 32 4 45%
Bilan de cholestase
car 22 a6 3 65%

Figure 15 : Répartition des différentes valeurs des bilans hépatiques

B-2- La Numération Formule Sanguine : (NFS)

Elle a été réalisée chez tous les patients, elle a révélé :

v

09 cas d’anémie normochrome normocytaire, soit 13 % des cas,
dont 7 anémies modérées et 2 majeures. La valeur d’hémoglobine

variait entre 8,2 et 11,2 g/dl.
02 cas d’anémie hypochrome microcytaire modérée, soit 3 %.

14 patients ont présent¢ une hyperleucocytose a prédominance
PNN, soit 20 % des cas.

10 patients ont présenté une leucopénie, soit 14 % des cas, dont 01
cas dans le cadre d’une pancytopénie et 01 autre cas dans le cadre

d’une bipancytopénie (leucopénie + thrombopénie)

04 malades ont présenté une thrombocytose légere, soit 6 % des

cas.

02 cas de thrombopénie, soit 3 % des cas, dont une 1égére dans le
cadre d’une bipancytopénie et une séveére dans le cadre d’une

pancytopénie.
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B-3- La lipasémie :
Elle a été réalisée chez 17 malades :
3 patients avaient une lipasémie élevée, soit 4 % des cas, dont :
o Une valeur supérieure a 3 fois la normale,
o Une valeur supérieure a 2 fois la normale,
o Une valeur supérieure a 1,5 fois la normale.
B-4- Bilan lipidique :
Il a été réalisé chez seulement 10 malades, soit 14 % des cas.
Le taux de cholestérol total était ¢levé chez 4 patients, soit 40% des cas.
B-5- Bilan rénal :
Il a été réalisé chez tous les malades.

o Fonction rénale normale chez 70 patients, soit 99 % des cas ; avec des
valeurs normales de I'urée comprises entre 0,14 et 0,52 g/L, et des

valeurs normales de créatinine comprises entre 5,3 et 11,1 mg/L.
o 01 patient (1,4 %) a présenté une insuffisance rénale fonctionnelle.
B-6- Bilan d’hémostase :
I1 a été réalisé chez tous les patients (100 % des cas) :
o Il a montré une diminution du TP chez 04 patients, soit 6 % des cas.

o Les taux variaient entre 49 et 64 %.
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C- Radiologie :

C-1- L’Echographie Abdominale :

Elle a été réalisée chez 59 patients, soit 83 % des cas.

Elle a permis de montrer :

e Une dilatation de la VBP chez 53 patients.

e Une dilatation des VBIH chez 48 patients.

e La présence de LVBP chez 46 patients.

e La présence de lithiases vésiculaires chez 38 patients.

e Une paroi vésiculaire épaissie chez 08 patients.

e Une paroi vésiculaire calcifiée chez 01 patient.

e Une vésicule biliaire scléro-atrophique chez 01 patient.

e Un épanchement péri vésiculaire chez 02 patients.

L’échographie était normale chez 01 seul cas (1,7 %).

Le tableau suivant résume les principaux signes échographiques. (Figure

16)
Critéres échographiques Nombrede cas | % de patients
Dilatation de la VBP 53 90%
Eléments d'orientation Dilatation des VBIH 43 81%
Lithiase vésiculaire 38 64%
Eléments de certitude LVBP 46 78%
Nombre total des échographies réalisées 59 100%

Figure 16 : Principaux signes échographiques
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C-2- L’Echo-Endoscopie :

Elle a été réalisée chez 05 patients, soit 7 % des cas :

v Elle a permis de confirmer le diagnostic de LVBP chez 04 patients
(80 %).

v Chez 01 patient (20 %) 1’écho-endoscopie a été réalisée aprés deux
épisodes de pancréatites aigues avec une TDM normale, et elle a

permis de mettre en évidence une dilatation de la VBP sur
microlithiases de la VBP et de la VB.

C-3- La Bili-IRM :
Elle a été réalisée chez 22 patients, soit 31 % des cas :

v Elle a permis de confirmer le diagnostic de LVBP chez 08 patients

(36 %) ayant bénéficiés d’une échographie abdominale au préalable.

v Elle a permis de mettre en évidence une (ou des) LVBP chez 13
patients (59 %), chez qui I’échographie abdominale n’a pas été faite,

ou elle n’a pas pu la (ou les) déceler.
v" Elle a suspecté la présence de LVBP chez un seul patient (4,5 %).

Le tableau ci-dessous regroupe les différents éléments rapportés par I’'IRM.
(Figure 17)

Elements rapportés a I'IRM Mombre de cas % de patients
LVBP + LV 9 A41%
LVEP o 27%
Hydraholécyste 1 5%
Angiocholite 1 5%
5d de misration associé 3 14%
Empierrement cholédocien a 18%

Nombre d'IRM réalisé 22 100%

Figure 17 : Signes radiologiques rapportés a I’ IRM
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C-4- La Tomodensitométrie (TDM) :
Elle a été faite chez 14 patients, soit 20 % des cas :

v Elle a permis de confirmer le diagnostic de LVBP chez 03 patients
(21 %).

v Elle a mis en évidence une (des) LVBP chez 06 patients (43 %), et

elle I’a suspecté chez un patient (7 %).

v' Elle a également permis de déceler des complications (a type d’abceés

hépatiques, d’angiocholite) chez 04 patients (29 %).

Le tableau ci-dessous regroupe les différents signes tomodensitométriques

retrouves. (Figure 18)

Signe scannographique Nombre de cas % de patients
LVBP+ LV & 43%
LVBP 4 29%
Angiocholite 3 21%
Abcés hepatique (A) 2 14%
Empierrement 3 21%
Nombre de TDM realise 14 100%

Figure 18 : Principaux signes scannographiques
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III- LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE :

A- Traitement Médicale :

a. Antalgiques :

Un traitement antalgique, a base d’antalgiques de palier 1, a ét¢ administré

chez tous les malades. (100 %)

b. Antibiothérapie :

Une antibiothérapie est administrée de facon systématique chez tous nos

malades (100 %).

Une association a base d’ampicilline + aminoside + métronidazole, est
administrée en cas de complications infectieuses, notamment en cas

d’angiocholite.

c. Anticoagulants :

Un traitement anticoagulant a ét¢ administré a 08 patients, soit 11 % des

cas :

o 02 patients ont regu le traitement anticoagulant a dose curative. Ces deux
malades avaient présenté des complications vasculaires (thrombose veineuse

profonde, accident vasculaire cérébral).

o 06 patients ont recu le traitement anticoagulant a dose préventive, en

raison de la présence de facteurs de risques.
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d. La vitamine K :

Elle a ét¢ administrée a 10 patients, soit 14 % des cas.

e. Insuline selon dextro :

06 patients (8 %) ont nécessité une surveillance glycémique, avec
instauration d’une insulinothérapie selon la valeur de la glycémie capillaire ;

dont 04 patients connus diabétique, et 01 cas de diabéte inaugurale.
B- Traitement Endoscopique :
Il a été réalisé chez 28 patients, soit 39 % des cas.
B-1- Préparation du malade :

Un bilan complet a été réalisé chez tous les patients, qui ont tous bénéficié
d’une consultation pré-anesthésique, durant laquelle ils étaient également
informés sur le déroulement de I’intervention. Cette dernicre a été réalisée chez

des malades a jeun sous anesthésie générale.
B-2- Indications :

Les indications du traitement endoscopique variaient entre : angiocholite

aigue, lithiases résiduelles, empierrement cholédocien.

v Le traitement endoscopique a été réalisé en urgence chez 02 patients
(7%) qui présentaient un tableau d’angiocholite aigue, dans un délai de

24 a 48h apres I’apparition des signes cliniques.

v' 1l a été réalisé chez 08 patients (29%) pour lithiases résiduelles a
cholédoque fermé (LR a CF) ayant comme antécédents une
cholécystectomie, I’intervalle libre variait entre 2 et 14 ans avec une

moyenne de 13,3 ans (cette période était indéterminée chez 2 patients).
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v' 04 patients (14%) ont bénéficié d’un traitement endoscopique pour
lithiases résiduelles a cholédoque ouvert (LR a CO), I’intervalle libre

variait entre 6 et 12 J avec une moyenne de 9 J.

v' 01 patient (4%) a bénéficié d’un traitement endoscopique pour

empierrement cholédocien.

v’ 13 patients avaient une vésicule biliaire en place (46%), celle-ci était
lithiasique chez 10 patients (36%), elle était alithiasique chez 3 patients
(11%). (Figure 19)

Indications Nombre de cas % de patients
LRa Co 4 14%
LRa CF 8 29%
LVBP + VB lithiasigue 10 36%
LVBP + VB Alithiasigue 3 11%
Angiocholite aigue 2 7%
Empierremnt cholédocien 1 1%

Figure 19 : Les différentes indications du traitement endoscopique chez nos patients

B-3- Constatations au cours de la SE :
La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) a
objective :
e Une dilatation de la VBP chez 23 patients (82 %), de 8 a 19 mm.

e Image(s) lacunaire(s) correspondants 8 LVBP chez 24 patients (86 %),

dont 5 cas d’empierrement (21 %).

e Une papille indurée a été retrouvée chez 2 patients (7,1 %).
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e Une dilatation kystique du cholédoque a été retrouvée chez 1 patient

(3,6 %).
e Une oddite sphinctérienne a été retrouvée chez 2 patients (7,1 %).
« Une sténose du pylore retrouvé chez 1 patient (3,6 %).

B-4- Succés / Echec du Traitement Endoscopique : (Figure 20)

Succés / Echec du traitement endoscopique

_4. cas Echec : 10 cas
36%

6 cas

Succes : 18 cas
@ Echecde cathétérisme @ Echecd'extraction @SuceEs

Figure 20 : Succes/Echec du traitement Endoscopique

B-4-1- Succes du traitement endoscopique :

La SE a permis I’obtention de la vacuité de la VBP chez 18 patients soit 64

% des malades ayant bénéficiés d’un traitement endoscopique.

v' Chez 6 patients un traitement complémentaire chirurgical a été
indiqué, dont 5 malades qui ont été adressés pour cholécystectomie
sous ccelioscopie et un malade a été adressé pour traitement d’une

Iésion de la papille.
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v Un patient a bénéficié d’un traitement combiné dans le méme temps

opératoire (SE et traitement chirurgical).

v 11 patients n’ont pas bénéficié d’un traitement chirurgical aprés la
sphinctérotomie endoscopique, dont 5 malades qui avaient une lithiase
résiduelle de la VBP a cholédoque fermé, 4 malades qui ont présenté
une lithiase résiduelle apres traitement chirurgical, 1 patient avec
vésicule biliaire alithiasique et 1 un autre malade a risque opératoire
¢levé. Ce dernier a bénéfici¢ de deux CPRE avec expulsion spontanée

du calcul entre les deux CPRE.
B-4-2- Echec du traitement endoscopique :

Il a été noté chez 10 patients soit 36 % des malades qui ont subi un

traitement endoscopique.

On a identifi¢ deux principaux types d’échec : échec de cathétérisme et

échec d’extraction.

v" Un échec de cathétérisme a été noté chez 4 patients, les causes étaient

les suivantes :

Multiples contractions duodénales.

Papille scléreuse.

Papille indurée.

Sténose du pylore infranchissable.
La CPRE a été réalisé 2 fois pour les trois premieres causes.

v' Un échec d’extraction a été noté chez 6 patients a cause de la grande

taille des calculs qui variait entre 15 et 40 mm.
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La CPRE a été réalis¢é 2 fois chez 1 patient qui présentait un échec

d’extraction.
Un traitement chirurgical a été indiqué chez ces 10 patients.

B-5- Indication d’un traitement chirurgical post sphinctérotomie

endoscopique:

L’indication d’un traitement chirurgical aprés  sphinctérotomie

endoscopique (SE), a été posée chez 16 patients, soit 57 % des cas :

v' 05 patients (31 %) ayant bénéficié d’une cholécystectomie sous
ceelioscopie.

v 01 patient (6 %) qui a présenté une complication hémorragique (1ésion
de la paille).

v 10 patients (63 %) chez qui I’indication d’un traitement chirurgical a

¢été posée, apres échec du traitement endoscopique. (Figure 21)

Indication Nombre de cas % de patients
Echec de la SE 10 63%
Realisation d'un traitement o )
.. Complication hémorragique post SE 1 6%
chirurgical post SE
Cholecystectomie sous célio 5 3%
Nombre total 16 100%

Figure 21 : Les différentes indications d’un traitement chirurgical post SE
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B-6- Drainage biliaire :

Au cours de la SE, le drainage de la voie biliaire se fait soit par la mise en

place d’un drain naso-biliaire, soit par la mise en place d’une prothése biliaire.

L’indication de mise en place d’un drain naso-biliaire a été posé chez 02

patients, dont :

v Le premier malade qui a bénéficié de deux CPRE : au cours de la
premiere CPRE : il y a eu un échec d’extraction du calcul et décision de
mise en place d’un drain naso-biliaire pour assurer un drainage bilaire.
Devant la difficulté d’extraction du calcul de grande taille (35 mm) lors
de la deuxiéme CPRE, I'indication de mettre en place une prothese
biliaire a été posé.

v L’autre malade chez qui un drain naso-biliaire a été posé, la CPRE a
montré un empierrement obstruant les 2/3 de la VBP. L’extraction de
quelques calculs a été faite avec mise en place d’un drain naso-biliaire.
Le controle du drain aprés 5 jours avec cholongiographie a objectivé

I’absence de calculs, d’ou la décision de I’enlever.
Au total :
o Mise en place d’un drain naso-bilaire chez 02 patients (7 %).
o Mise en place d’une prothese biliaire chez 01 patient (4%).
B-7- Les moyens d’évacuation des calculs :
L’évacuation des calculs était spontanée chez 1 seul patient (4%).
Des manceuvres instrumentales ont été effectuées chez 23 patients :

e [’utilisation du ballonnet d’extraction seul chez 15 malades.
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e [’utilisation de la sonde a panier (sonde de Dormia) seule chez 6

patients.
e [’utilisation du ballonnet et de la sonde de Dormia chez 2 patients.

Le ramonage n’avait pas été réalisé chez 5 patients : chez 4 patients pour

échec de cathétérisme, et chez 1 patient pour qui I’évacuation a été spontanée.

B-8- Durée du traitement endoscopique :

La durée moyenne du geste endoscopique a été¢ de 20 min, elle a varié entre

10 et 40 min.

B-9- Surveillance :

Une surveillance clinique basée sur I’évaluation de I’état hémodynamique,
la température et I’examen abdominal, était réalisée chez tous les patients,
pendant au moins 24 heures, dans le but de détecter d’éventuelles complications
précoces.

B-9-1- Complications :

a) Complications Précoces :

v' 01 patient a présenté une pancréatite aigue dans les suites
immédiates (quelques heures aprés le traitement endoscopique, le
malade a présenté des douleurs €pigastriques aigues. Une lipasémie,

réalisée en urgence, était élevée).
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v' 01 patient a présenté a J2 post SE, des vomissements noiratres
accompagné de mélaena. Une fibroscopie oeso-gastro-duodénale
(FOGD) a été réalisé en urgence, elle a objectivé un saignement en
nappe provenant de la papille. Le malade a bénéfici¢ d’un

traitement chirurgical complémentaire.
Au total :
e 01 cas a présenté une Pancréatite Aigue (4 %).
e 01 cas aprésenté¢ une Complication Hémorragique (4 %).

b) Complications Tardives :

Aucune complication tardive n’a été rapportée.
B-10- Evolution :

L’évolution ¢était favorable chez les 2 patients ayant présenté des

complications apres le traitement endoscopique.
C- Traitement Chirurgical :

64 malades ont bénéficié d’un traitement chirurgical, soit 90 % des cas,

dont :

v 43 patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical exclusif : « Tout

chirurgical ».

v 10 patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical aprés échec du

traitement endoscopique.
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v 04 patients ayant bénéficié d’un traitement chirurgical a ciel ouvert,
ont présenté une lithiase résiduelle, quelques jours apres

I’intervention, traitée par SE.

v' 05 patients ont bénéficié d’un traitement endoscopique suivi aprés
quelques jours d’une cholécystectomie sous ccelioscopie : «
traitement séquentiel » en 2 temps. La ccelioscopie a été réalisée 01 a

36 jours plus tard, avec une moyenne de 14,5 jours.

v' 01 patient a bénéficié d’un traitement séquentiel combiné en un

temps.

v' 01 patient a bénéficié d’un traitement chirurgical aprés avoir présenté

une complication hémorragique apres traitement endoscopique.
C-1- Visite pré-anesthésique (VPA) / Anesthésie :
- Tous nos malades ont bénéficié¢ d’une visite pré-anesthésique.
- 1Ils ont tous été opérés sous anesthésie générale.

Lors de la VPA, une évaluation du risque opératoire selon le score ASA

(AmericanSociety of Anesthesiologists) est effectuée.

Le score ASA (American Society of Anesthesiologists) qualifie 1'état de
sant¢ préopératoire d'un patient. Il permet ainsi d'en évaluer le risque
anesthésique c'est a dire la morbidité (infection postopératoire, infarctus,

défaillance respiratoire ou rénale...) et la mortalité.
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On distingue 6 classes. Les deux premiéres regroupent les patients
globalement en bonne santé. Les deux suivantes regroupent les patients porteurs
de pathologies graves. La classe 5 inclue les patients moribonds et la classe 6 les

patients en état de mort cérébrale.
ASA 1 : patient en bonne santé (hernie inguinale)

ASA 2 : patient présentant une maladie systémique légere (diabéte non
insulinodépendant, hypertension, obésité, insuffisance rénale modérée, infarctus

ancien...)

ASA 3 : patient présentant une maladie systémique séveére (angine de
poitrine, diabéte insulino-dépendant, obésité morbide, insuffisance respiratoire

modérée, syndrome apnée du sommeil ...)

ASA 4 : patient présentant une maladie systémique sévere mettant en jeu le

pronostic vital (patient dialysé, insuffisance cardiaque ou respiratoire grave ...)

ASA § : patient moribond dont l'espérance de vie n'exceéde pas 24 heures
en l'absence d'intervention chirurgicale (état de choc hémorragique, rupture

d'anévrysme cérébral avec coma...)
ASA 6 : patient en état de mort cérébrale, candidat au don d'organes.
Dans notre série, nous avons :
o 42 patients classés ASA 1, soit 60 % des cas.
o 26 patients classés ASA 2, soit 36 % des cas.

o 03 patients classés ASA 3, soit 4 % des cas.
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Répartition du score ASA

ASAL ASAZ ASAZ ASAY ASAmanguant

Figure 22 : Répartition du score ASA chez nos patients
C-2- Voie d’abord :
Parmi les 64 patients ayant bénéficié d’un traitement chirurgical :

57 patients ont bénéfici¢é d’un traitement chirurgical a ciel ouvert,

soit 89 %, dont :

e 47 malades ont bénéfici¢ d’une laparotomie sous costale droite, soit

82 %.

e (7 malades ont bénéfici¢ d’une laparotomie médiane itérative, soit

12%.

e (02 malades ont bénéfici¢é d’une laparotomie sous costale droite

itérative, soit 4 %.

e (1 malade a bénéficié d’une laparotomie médiane sus ombilicale,

soit 2 %.
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07 patients ont bénéfici€ d’un traitement chirurgical laparoscopique,

soit 11 %. (Figure 23)

Voie d'abord Nombre de cas % de patients
Loparotomie sous costale droite 47 73%
, Loparotomie médiane itérative 7 11%
Loparotomie (89%) : ——
Loparotomie sous costale droite itérative 2 3%
Loparotomie médiane sus ombilicale 1 2%
Loparoscopie (11%) 7 11%
Nombre total 64 100%

Figure 23 : Les Voies d’abord

Il y a eu une seule conversion, en raison d’une pédiculite au trépied

cystique indissécable + Foie cirrhotique + Hypertension portale. Le taux de

conversion est de 14 %.
C-3- Explorations per opératoires :
Les explorations per opératoires ont objectivées :
Dilatation de la VBP :
v Une VBP dilatée chez 40 patients, soit 62,5 % des cas.
v" Une VBP trés dilatée (supérieur a 1,5 cm) chez 17 patients, soit 27 %
des cas.
v Une VBP fine chez 3 patients, soit 5 % des cas.
La présence de lithiase (s) de la VBP chez tous les patients :
o  Une lithiase unique retrouvée chez 27 patients, soit 42 % des cas.

o  Plusieurs microlithiases retrouvées chez 30 patients, soit 47 % des

cas.
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o  Un empierrement cholédocien chez 4 patients, soit 6 % des cas.
La vésicule bilaire :

v Une VB distendue, lithiasique, a paroi fine chez 25 patients, soit 39 %

des cas.

Une cholécystite aigue chez 05 patients, soit 8 % des cas.
Pyocholécyste retrouvé chez 03 patients, soit 5 % des cas.
Hydrocholécyste retrouvé chez 01 patient, soit 1,5 % des cas.
Une VB sléro-atrophiques chez 10 patients, soit 16 % des cas.

Une VB alithiasique chez 02 malades, soit 3 % des cas.

N N N NN

Un moignon vésiculaire résiduel lithiasique a paroi fine chez 01

patient, soit 1,5 % des cas.
Autres :
o  Une oddite a été retrouvé chez 02 patients, soit 3 % des cas.

o Des fistules cholédoco-duodénales ont été retrouvées chez 01

patient, soit 1,5 % des cas.

o  Une fistule bili-bilaire a été retrouvée chez 01 patient, soit 1,5 %

des cas.
C-4- Extraction des calculs :
La libération de la VBP était réalisée par deux voies : (Figure 24)
o  Lavoie trans cystique chez 05 patients (8 %).

o Lavoie trans cholédocienne chez 54 patients (92 %).
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Voies de libération de la VBP : Trans cystigue ou par cholédocotomie

5 cas

BV oie Trans cystigue

OVoie transcholédocienne

Figure 24 : Voies de libération de la VBP : Trans cystique ou Trans cholédocienne.

L’évacuation des calculs a été réalisée chez 59 patients, soit 92 % des cas :

o  Extraction instrumentale par pince de Mirrizi réalisée chez 54

patients (91 %).
o  Extraction manuelle réalisée chez 01 patient (2 %).
o Irrigation et lavage de la VBP réalisée chez 04 patients (7 %).
C-5- Controle par cholongiographie :

Une cholongiographie per opératoire a ¢été réalis€ chez 21 patients,

soit 30 % des cas. Elle a permis de :
o  Mettre en évidence un calcul de la VBP chez 01 patient.
o  Confirmer le diagnostic de lithiase de la VBP chez 12 patients.

o  Contrdle de la vacuité de la VBP chez 07 patients.
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C-6- Controle par cholédocoscope :
Il a été réalisé chez 07 patients, soit 11 % des cas.

C-7- Cholédocotomie :

e Une cholédocotomie transversale a été réalisé chez 29 patients, soit

45 9% des cas.

e Une cholédocotomie longitudinale a été réalisée chez 11 patients,

soit 17 % des cas.

e Le type de cholédocotomie n’a pas été précis€¢ pour 14 patients, soit

22 % des cas.
C-8- Cholécystectomie :
53 cholécystectomies (83 %) ont été réalisées :
e 39 patients ont subit une cholécystectomie antérograde, soit 74 %.
e 14 patients ont subit une cholécystectomie rétrograde, soit 26 %.
C-9- Rétablissement du flux biliaire :
¢ Opération idéale :
02 patients ont bénéficié d’une cholédocotomie idéale (3 %).
** Drainage biliaire externe :

31 patients ont bénéficié d’un drainage de la VBP par drain de Kehr (DK)
(53 %).
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01 patient a bénéfici¢ d’un drainage de la VBP par drain trans cystique

(1,5%).

¢ Drainage biliaire interne :

Une anastomose cholédoco-duodénale (ACD) a été réalisée chez 24

patients (41 %).

Une anastomose cholédoco-jéjunale (ACJ) a été réalisée chez 01 patient

(1,5 %).

¢ Drainage sous hépatique :

Il a été réalisé systématiquement chez tous les patients, par la pose d’un

drain de redon (100 %). (Figure 25)

% des
Méthode Nombre de cas
patients
Cholédocotomie idéale 2 3%
Drainage Externe : 32 54,5 %
* Drain de Kehr 31 53 %
% .
pratn trans 1 1,5 %
cystique
Drainage interne : 25 42,5 %
* Anastomose C.D 24 41 %
* Anastomose C.J 1 1,5 %

Figure 25 : Les différentes méthodes de rétablissement du flux biliaire
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s Retrait du drain de Kehr

Une chologiographie de controle a travers le drain de Kehr a été
systématiquement réalisée au 7°™ jour en post opératoire. Quand elle est

normale, le drain de Kehr est clampé 24 heures apres.

Le drain de Kehr a été retiré entre le 12°™ et le 14°™ jour aprés sa mise en

place.
D- Evolution :
D-1- Durée moyenne du séjour post opératoire :

v Pour les patients ayant bénéficié d’un traitement chirurgical exclusif, «
Tout Chirurgical », elle a été de 08 jours avec des extrémes allant de 03

a 38 jours.

v Pour les patients ayant bénéficié d’un traitement endoscopique seul,

elle a été de 3 jours, avec des extrémes allant de 01 a 11 jours.

v Pour les patients ayant bénéficié d’un « traitement séquentiel » : SE
suivi d’un traitement chirurgical, elle a ét¢ de 06 jours, avec des

extrémes allant de 01 a 18 jours.

Modalité thérapeutique Nombre de cas % de patients
Traitement Tout chirurgical 57 80%
Traitement séquentiel combinée 7 10%
Traitement endoscopique seul 7 10%

Figure 26 : Les différentes modalités thérapeutiques suivies chez nos patients
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D-2- Morbidité :

D-2-1- Complications précoces :

Complications non spéecifigues :

v

01 patiente a présenté une thrombose veineuse profonde iléo-fémoro-
poplitée gauche a J4 du post opératoire, compliquée d'une embolie
pulmonaire. A J17 du post opératoire la patiente a présenté un tableau

de péritonite aigue généralisée, elle est décédée le jour méme.
01 patiente a présenté un tableau d’accident vasculaire cérébral a J26 du

post opératoire. Elle est décédée une semaine apres.

01 patiente cirrhotique a fait une décompensation ascitique (ascite de
moyenne abondance) a J1 du post opératoire. Elle a été prise en charge

dans un service de gastro-entérologie.

Complications Speéecifiques :

v

04 patients ont présent¢ des lithiases résiduelles apres traitement
chirurgical (LR a cholédoque ouvert), décelées lors d’une
cholongiographie de contrdle a travers le drain de Kher, réalisée a la
suite d’apparition de coliques hépatiques en post opératoire. Ces 04
patients ont bénéfici¢ d’un traitement endoscopique assurant la vacuité

de la VBP.

01 patiente a présenté un tableau de pancréatite aigue bénigne,

d’évolution favorable.
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D-2-2- Complications tardives :

Elles sont difficiles a apprécier car les patients sont perdus de vue en
général, en dehors de la premiere consultation de contrdle faite dans les

premicres semaines en post opératoire.

D-3- Mortalité :
Dans notre série, on a déploré 02 déces, soit 3 % des cas :
e (1 patient décédé suite a un accident vasculaire cérébral.

e (1 patient décédé¢ suite a une péritonite aigue généralisée.
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I- EPIDEMIOLOGIE :
A-L’age :
Il est bien démontré que la prévalence de la lithiase biliaire dépend
fortement du sexe et de 1’4ge. A un age égal, elle est environ deux fois plus

¢levée chez la femme que chez ’homme. Quasi nulle avant I’age de 20 ans, elle

augmente par la suite de fagcon linéaire avec 1’age [3].

En général, la LVBP survient entre 50 et 80 ans. Elle est exceptionnelle

avant ’age de 20 ans.

L’4ge moyen des patients traités pour LVBP varie selon les séries (figure
21).
Une étude rétrospective marocaine portant sur 64 cas, sur 8 ans, retrouve

un age moyen de 54 ans + 14 (médiane : 50 ans ; extrémes : 25-80 ans) [6].

Une autre étude rétrospective américaine portant sur deux groupes,
retrouve chez le premier groupe, comportant 105 cas sur 1 an, un 4ge moyen de
50,6 ans £ 21,9. Et chez le deuxieme groupe, comportant 195 cas sur 10 ans, elle

retrouve un age moyen de 45,8 = 19,1 [7].

Dans notre série, I’age moyen a été de 60,5 ans avec des extrémes allant de

19 ans a 86 ans.
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Auteurs Age moyen

Imane Tamghrai et al. [6] (2013)

Israel Abellan Morcillo et al. [8] (2014)

27,2

Mohammed H. Al Temimi et al. [7] (2017) 47,5+/-20

Antonio Rizzutto et.al [9] (2018)

Notre série

00,5

Figure 27 : Age moyen selon les séries

B- Le sexe :

La prédominance féminine est relevée dans la quasi-totalit¢ des études

(figure 28). Ceci est expliqué par I’implication des hormones féminines dans la

lithogénese.

Dans notre série, nous avons dénombré 55 femmes parmi les 71 cas, soit

77 %, et 16 hommes, soit 23 % avec un sexe ratio de 0,3.

Auteurs Femmes (%) Hommes (%)
Imane Tamghrai et al. [6] (2013) 67 33
Israel Abellan Morcillo et al. [8] (2014) 69 31
Mohammed H. Al Temimi et al. [7] (2017) 74,7 25,3
Antonio Rizzutto et.al [9] (2018) 43 57
Notre série 77 23

Figure 28 : Pourcentage Femme/Homme selon les séries
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II- DIAGNOSTIC POSITIF :

A- Formes cliniques :
On distingue :
e Les formes symptomatiques.
e Les formes graves.
e Les formes asymptomatiques.

v Les formes symptomatiques :

+ La douleur :

La douleur dite « de type biliaire », est le symptome rapporté le plus
souvent. Elle résulte de la mise en tension des voies biliaires. Elle peut étre
isolée : formes douloureuses pures, ou elle peut accompagner par d’autres

symptomes.

Face a une douleur de type biliaire, le diagnostic de LVBP est fortement
suspecté en cas d’ictere ou d’anomalies associ€ées des tests enzymatiques

hépatiques ou pancréatiques [10].

Dans notre série, la forme douloureuse pure représentait 48 % de

I’ensemble des formes cliniques.

% L’ictére douloureux :

L’ictére douloureux représente ¢également une des formes cliniques
rencontrée fréquemment. Il s’agit d’un icteére d’intensité variable allant du sub
ictére conjonctival a I’ictére cutanéo-muqueux généralisé. Il évolue de facon

intermittente, en rapport avec des épisodes d’obstruction et de désobstruction de
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la VBP. 1l est parfois permanent, il t¢émoigne d’un calcul enclavé dans la VBP.
C’est un ictere cholestatique avec urines foncées et selles décolorées, associées

ou pas a un prurit.

Dans notre série, I’ictere douloureux représenté 24 % des formes cliniques

rencontrées.

s Lictére isolé :

L’ictére peut étre isolé (c’est-a-dire sans fievre ni douleur) dans 10% des

cas [3].

Dans notre série un ictére cholestatique isolé, sans douleur ni fievre, a été

retrouvé chez 3 patients (4 %).

Au total : Dans notre série, les formes ictériques représentaient 48 % alors

que les formes anictériques représentaient 52 %.

Les anomalies biologiques du bilan hépatique sont constantes au moment
des symptomes : elles sont trés variées. Elles évoluent habituellement trés

rapidement vers 1’amélioration [3].

v Les fOI”I’l’l@S graves .

R/

s - L’angiocholite aigue :

Elle se traduit par I’apparition successive en moins de 48 h de trois signes «
la triade de Villard ou de Charcot » : Une douleur biliaire, une fiévre élevée avec

frissons et un ictére rétentionnel.

Elle est dite grave ou « ictéro-urémigene » lorsqu’elle est associée a un
choc septique, une insuffisance rénale, des troubles neurologiques et des

troubles hématologiques.
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Dans notre série 14 patients ont présenté une angiocholite aigue, soit 20 %

des cas.

¢ - Pancréatite aigue biliaire :

La pancréatite aigué¢ correspond a une auto-digestion du pancréas et des
structures avoisinantes par les enzymes pancréatiques. Elle constitue une

urgence médico-chirurgicale au pronostic parfois sévere.

L’origine biliaire de la pancréatite aigu€ a été mise en évidence la premiere
fois en 1901 lorsque Opie et al. ont rapporté un cas de pancréatite aigué avec un
calcul enclavé dans la papille [11]. Il est maintenant communément admis que
I’impaction, le plus souvent, transitoire du calcul entraine une inflammation

pancréatique [12]. On suspecte 1’origine biliaire de la pancréatite aigué lorsque

I’ALAT est >3N (VPP =90 %) [13].
Dans notre série, trois patients ont présenté une pancréatite aigue, soit 4%.

v Les formes asymptomatiques

La lithiase de la wvoie biliaire principale peut étre totalement

asymptomatique lorsque les calculs flottent librement dans la VBP.

Les formes asymptomatiques sont probablement assez fréquentes mais leur

fréquence est difficile a déterminer. Elles sont de découverte fortuite lors de :
e [’exploration d’anomalies du bilan hépatique.

e D’une imagerie abdominale réalisée pour des symptdmes non

biliaires.

e D’une cholongiographie per opératoire, réalisée pour I’exploration de

la VBP, au cours d’une cholécystectomie.
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B- Biologie :

< Le bilan hépatique

Les anomalies biologiques du bilan hépatique sont constantes au moment
des symptomes. Elles sont trés variées et évoluent, généralement, tres

rapidement vers 1’amélioration [3].

Les phosphatases alcalines et la gamma-glutamyltranspeptidase sont
presque toujours €levés en cas de lithiase de la voie biliaire principale. Une
augmentation de Dl’activité des transaminases, parfois a plus de dix fois la

normale, est fréquente [3].
C- Radiologie :
C-1- L’échographie abdominale :

L’échographie abdominale est le seul examen radiologique pratiqué chez la
plupart de nos patients (59 malades soit 83 %), et ceci en raison de sa
disponibilité, son innocuité, sa rapidité et son faible colit. Elle est donc réalisée

en premiére intention en cas de suspicion d’'une LVBP.
s Les éléments d’orientation échographiques :

L’échographie abdominale permet de rapporter des arguments indirects

pour le diagnostic de la LVBP :

e Dilatation de la VBP (plus de 5 mm si VB en place, plus de 7 mm chez

le cholécystectomisé)
e Dilatation des VBIH (supérieure ou €gale a 2 mm).
Sa sensibilité pour détecter une dilatation des voies biliaires est d’environ

80 % [3].
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Dans notre série, 1’échographie abdominale a permis de détecter une
dilatation de la VBP chez 53 patients, soit 90 % des cas ; et de détecter une
dilatation des VBIH chez 48 patients, soit 81 %.

e Présence d’une ou plusieurs lithiases vésiculaires.
s Elément de certitude :

Il s’agit de la détection d’un ou plusieurs calculs au niveau de la VBP. Sa

sensibilité pour le diagnostic de LVBP est de 40 a 60 % [3].

Les calculs seront d’autant plus faciles a visualiser : que la voie biliaire
principale est dilatée, que les calculs sont volumineux et nombreux, qu’ils

présentent un cone d’ombre.
Ainsi, I’échographie confirme, mais n’exclut pas les calculs du cholédoque.
¢ Limites de I’échographie abdominale :
- Elle est opérateur dépendant.
- Echogénicité du patient.

Dans notre série, 1’échographie abdominale a permis de confirmer la
présence de LVBP chez 46 patients, soit 78 % ; et de la suspecter chez 12
patients, soit 20 %.

L’échographie était normale chez 01 seul cas (1,7 %). Une échographie
abdominale normale ne permet pas d’écarter totalement le diagnostic de calcul

de la voie biliaire principale [3].
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C-2- La Bili-IRM :

C’est la technique, non invasive, la plus performante pour 1’exploration des

voies biliaires. Elle permet de confirmer le diagnostic de LVBP.

L’examen doit étre réalis€ chez des patients a jeun, pour éviter des
superpositions génantes avec des structures digestives. Les calculs apparaissent

comme des images lacunaires dans la lumiére de la VBP.

L’ensemble des études montre que la sensibilité¢ de la bili-IRM est voisine
de 90 % [14-15]. Ses résultats sont proches de ceux obtenus par I’écho-

endoscopie [16], sauf pour les calculs < 5 mm qui ne sont souvent pas détectés
par 'IRM.

Elle est donc ’examen non invasif de choix pour le diagnostic de lithiase

de la VBP mais elle pose le probléme de sa disponibilité en urgence.

Dans notre série, elle a été réalisée chez 22 patients, soit 31 % des cas.

Figure 29 : Bili-IRM : Empierrement du cholédoque avec dilatation modérée

des voies biliaires [3].
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2 Distance: 0.8 om
1 Distance: 1.3 cm

Figure 30 : Bili-IRM : Lithiase de la voie biliaire principale (VBP) [18]

C-3- L’écho-endoscopie :
A la différence de la bili-IRM, I’écho endoscopie nécessite une anesthésie
générale, mais elle peut étre suivie, en cas de confirmation diagnostique, du

traitement endoscopique pendant la méme anesthésie.
Principe :

Par I’intermédiaire d’un endoscope, on améne une sonde échographique
rotative a 360°, de haute fréquence au contact de la muqueuse digestive. Cette
haute fréquence permet d’obtenir une résolution spatiale inférieure au
millimetre, capable de détecter les micros lithiases invisibles aux autres
techniques d’imagerie, ce qui le rend 1’examen le plus sensible (95 %) pour le

diagnostic de calculs (en particulier inférieur ou €gal 4 Smm) du bas cholédoque

13].
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Dans notre série, I’écho-endoscopie a été réalisée chez 5 patients, soit 7 %

des cas.

Figure 31 : Echo-endoscopie : Microcalculs du bas cholédoque avec petit cone

d’ombre acoustique postérieur et dilatation d’amont [3]

Figure 32 : Echo-endoscopie : Lithiase de la voie biliaire principale (VBP) [18].
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C-4- La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE)

La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) possede

¢galement une sensibilité et une spécificité élevées.

Il s’agit d’un examen invasif avec notamment un risque de pancréatite (1-
5%).
Son principal avantage réside dans ses possibilités a la fois diagnostiques et

thérapeutiques. Avec l'avénement de I'échoendoscopie et de la cholangio-IRM,

l'utilisation de la CPRE comme moyen diagnostique a beaucoup diminué.

C-5- La TDM abdominale :

La tomodensitométrie est une technique non invasive, bien que rarement
employée, qui a une sensibilité supérieure a I’échographie pour le diagnostic de
lithiase de la VBP. Sa sensibilité atteint dans certaines études 80 % [19]. Elle

sera particuliérement intéressante pour les patients peu échogenes, et en cas de

suspicion d’un diagnostic différentiel.
Dans notre série, elle a été réalisée chez 14 patients, soit 20 % des cas.

C’est une excellente méthode pour détecter des complications comme un
abces, une fistule bilio-digestive, une perforation de la vésicule biliaire ou du

cholédoque ainsi qu’une pancréatite.
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Dans notre série, la TDM abdominale a permis de déceler des

complications chez 4 patients (29 %).

La sensibilité¢ des différents examens radiologiques sont résumées dans le
tableau ci-dessous. Ces techniques sont choisies en fonction des disponibilités

locales et du choix stratégique de prise en charge [18].

Type d'examen radiologique Sensibilite
Echographie abdominale S0-T70%%
Echo-endoscopigue 95%
Bili-IRNT 055
TDN abdominale B80%a
CPRE S0- 10055

Figure 33 : Sensibilité de diverses méthodes diagnostiques morphologiques.
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III- PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

Le traitement de la lithiase de la voie biliaire principale peut étre
chirurgical ou endoscopique. Deux stratégies thérapeutiques peuvent étre

proposees :
o Le traitement « tout chirurgical » par ccelioscopie ou laparotomie ;

o Le traitement combiné associant un traitement endoscopique suivi d’une

cholécystectomie sous coelioscopie.

Ces deux options thérapeutiques sont toujours appuyées par un traitement

médical.
A. Traitement médical :
A-1- Correction des troubles hydro-électrolytiques :

Elle vise a obtenir un état hydro-électrolytique satisfaisant, en assurant un
apport hydrique et d’¢lectrolytes, en quantité adaptée, en fonction des résultats

des examens biologiques.

A-2- Antibiothérapie :

L’antibiothérapie est justifiée, a titre prophylactique systématique en péri
opératoire, et a titre thérapeutique en cas d’angiocholite [20].

Une antibioprophylaxie est administrée de fagon systématique au cours de

toute chirurgie biliaire, afin de diminuer la prévalence des complications

infectieuses post opératoires.
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Les recommandations proposées par la société francaise d’anesthésiologie
et réanimation (SFAR) consistent & injecter lors de I’induction anesthésique une
céphalosporine de 2™ génération, la molécule retenue est la céfazoline. En cas

d’allergie, une association clindamycine-gentamycine est recommandée [21].

En cas d’angiocholite aigue, une antibiothérapie probabiliste est
administrée, visant les germes digestifs :
¢ Aérobies :
- Bacilles a gram négatif de type entérobactérie (E. coli, klebsielle,

proteus, enterobacter),

- Cocci a gram positif (Streptococcus faecalis, streptococcus,

enterococcus).
¢ Anaérobies : bacteroides fragilis.

La réalisation d’hémocultures et de bilicultures, qui permettront une
adaptation ultérieure du traitement, sont recommandées, en raison de la

fréquence des bactériémies et des résistances aux antibiotiques.

Aucun consensus sur la durée optimale de 1’antibiothérapie ne se dégage de
la littérature : des durées de moins de cing jours ne semblent pas associées a un
moins bon contréle de I’infection, ni a des récidives plus fréquentes dans le suivi

évolutif a plusieurs mois [3].

Dans notre série, 1’antibiothérapie est débutée avant 1’acte opératoire et

poursuivie en post opératoire, pour une durée moyenne d’une semaine.
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A-3- Correction des troubles de ’hémostase :

L’administration de vitamine K est préconisée pour prévenir d’éventuels
troubles de 1’hémostase, ou corriger le taux de prothrombine en cas de

choléstase.

La transfusion de plasma frais congelé est indiquée en cas de diminution

des facteurs de coagulation.

En cas de thrombopénie sévere (inférieure a 50000/ mm3), une transfusion

de culots plaquettaires est indiquée.
A-4- Les anticoagulants :

La prévention du risque thromboembolique impose le recours aux

héparines de bas poids moléculaire et le port de bas de contention [20].

Dans notre série, 06 patients ont re¢u un traitement anticoagulant a dose

préventive, soit 8% des cas.
B.Le traitement Endoscopique :

La sphinctérotomie endoscopique, décrite pour la premicre fois en 1974, a
connu une évolution importante avec le progreés constant qu’a connu la qualité

du matériel utilisé [22].

Mais avec I’introduction de la cholécystectomie par voie coelioscopique,
les indications du traitement endoscopique se sont €largi, englobant les patients
a risque opératoire faible et vésicule biliaire en place, en association avec la

cholécystectomie sous coelioscopie : « traitement séquentiel combiné ».

Dans notre série, le traitement endoscopique a été réalisé chez 28 patients,

soit 39% des cas.
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B-1- Les indications :

Il existe des situations au cours desquelles la prise en charge endoscopique
de la LVBP est préférée, et pour lesquelles le traitement chirurgical de la LVBP
n’est a envisager qu’en dernier recours (échec ou impossibilité d’acces par voie

endoscopique ou radiologique a la VBP) [23].
Ses situations sont les suivantes :
e Malade a risque opératoire éleve ;
e Malade déja cholécystectomisé ;
e En cas d’empierrement ;
e En cas d’angiocholite aigue grave ;
e En cas de pancréatite aigué biliaire grave avec signes d’angiocholite.

Avec I’introduction de la cholécystectomie par voie coelioscopique, les
indications du traitement endoscopique se sont ¢largies, englobant les patients a
risque opératoire faible et vésicule biliaire en place, en association avec la

cholécystectomie sous coelioscopie : « traitement séquentiel combiné ».

Dans notre série, un traitement endoscopique a été réalisé chez 12 patients

17%) ayant une lithiase résiduelle post cholécystectomie :
y p y
o 08 patients présentaient une lithiase résiduelle a cholédoque fermé.
o 04 patients présentaient une lithiase résiduelle a cholédoque ouvert.

En cas d’antécédents de cholécystectomie, le traitement de référence de la

LVBP est le traitement endoscopique, en raison sa faible morbidité par rapport
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au traitement chirurgical de la LVBP (cholédocotomie ou anastomose bilio-

digestive) [23].

Dans notre série, le traitement endoscopique a €té réalisé en urgence chez

02 patients (7,1 %) qui présentaient un tableau d’angiocholite aigue.

En cas d’angiocholite, surtout en I’absence d’évolution favorable sous

antibiothérapie, une décompression urgente des voies biliaires est nécessaire

[24].

Dans notre série, 01 patient a bénéfici¢ d’un traitement endoscopique pour

empierrement cholédocien.

En cas d’empierrement de la VBP, le traitement endoscopique est envisagé
en premiere intention car il semble plus performant que le traitement chirurgical

laparoscopique réalisé dans le méme temps que la cholécystectomie [25].

En cas de PA séveére lithiasique, une SE doit étre réalisée apres
confirmation de la LVBP (par échoendoscopie ou bili- IRM) dans les 72 heures
du début des symptomes [24]. Le traitement endoscopique n’est en revanche pas
indiqué a la phase aigué de la PA en cas de PA non sévere sans cholestase
ictérique ; la LVBP doit étre dans ce cas recherchée et traitée de fagon différée,

avant ou au cours de la cholécystectomie [24].
B-2- Extraction des calculs :

L’évacuation des calculs peut étre spontané ou par lavage avec injection de

sérum en hyperpression a travers le drain de Kehr quand il existe.

Le plus souvent, on a recours a ’utilisation d’extracteurs notamment la
sonde a panier (sonde de Dormia), ou a ballonnet. Ce dernier sera inséré dans la

VBP et gonfl¢ au dessus des calculs permettant leur > ramonage’’.
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Figure 34: Extraction des calculs par une pince (vue 1) [56]

j ‘K'u

Figure 35 : Extraction des calculs par une pince Dormia (Vue 2) [56]
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B-3- Modalités du traitement endoscopique de la LVBP :
B-3-1- Traitement conventionnel :

Le traitement conventionnel de la lithiase de la VBP consiste en une
sphinctérotomie endoscopique (SE) suivie d’une extraction du ou des calculs au
ballon et/ou a I’anse de Dormia, permettant de libérer la voie biliaire principale

dans 85 a 95 % en une seule session [26].
B-3-2- La Macrodilatation du Sphincter d’Oddi (MDSO) :

Elle différe de la sphinctéroclasie, alternative a la SE, qui consiste a dilater
le sphincter d’Oddi avec un ballon de dilatation de petit diametre pour extraire

les calculs cholédociens.

La macro dilatation (MDSO) ou sphinctéroplastie, décrite pour la premicre
fois en 2003 [27], est une large dilatation du sphincter d’Oddi aprés avoir réalisé
une SE. Cette technique est réservée aux échecs d’extraction des calculs

cholédociens.

Elle consiste a associer a la SE une dilatation a fort diametre (12 a 20 mm)
a ’aide d’un ballon ; cela afin de compléter la dilacération du sphincter d’Oddi
et de faciliter D’extraction endoscopique des calculs sans nécessiter leur

fractionnement préalable.

Le diameétre du ballon choisi doit étre adapté a la taille du plus gros calcul a
extraire. La pression est maintenue jusqu’a effacement de I’empreinte

sphinctérienne sur le ballon.

La clairance de la VBP est obtenue dans 90—100 % des cas [27-28].

81



La MDSO semble permettre une diminution du temps de scopie et de la

nécessité de recours a une Lithotritie Mécanique [27-29].
B-3-3- La lithotritie Mécanique : (LM)

La technique a été décrite en 1982 [30].  Elle nécessite une anse de
lithotritie guidée sur fil guide, connectée a une poignée. La fragmentation du

calcul est réalisée apres avoir capturé le calcul sous controle fluoroscopique.

La clairance de la VBP est assurée dans plus de 80 % des cas de LM pour «
calculs difficiles » [18] ; avec un taux de complications allant de 6 a 13 %
(angiocholite, pancréatite ou saignement secondaire) [31-32]. 11 existe aussi des
complications spécifiques d’ordre technique telles qu’une impaction, une
rupture de I’anse ou des cables de traction, et des perforations ou des 1ésions de

la voie biliaire principale [33-34].

Parmi les facteurs d’échecs de la lithotritie mécanique, 1’impaction du
calcul (empéchant sa capture par I’anse), la taille de calcul plus de 2 cm, un ratio
taille calcul/VBP > 1, et surtout en cas de sténose inflammatoire de la VBP en

aval des calculs. [32-35-36].
B-3-4- Lithotripsie extracorporelle : (LEC)

Le principe repose sur I’administration d’ondes de choc propagées au
travers de tissus mous exercant une force maximale au point d’impact sur le

calcul, permettant son fractionnement.

La parfaite localisation du calcul est nécessaire bien que parfois difficile et

nécessite habituellement une opacification de la VBP.

Cette technique impose donc une mise en place préalable d’un drain

nasobiliaire d’opacification.

82



La séance de LEC est habituellement pratiquée sous anesthésie générale en
raison de son caractére douloureux et de sa durée (environ 90 minutes), et

nécessite une antibioprophylaxie.

Une fragmentation efficace nécessite habituellement entre une et trois
séances, et doit étre rapidement suivie d’une CPRE pour extraction des
fragments de calculs. L’efficacité moyenne de la LEC est de I’ordre de 85-95 %

pour obtenir la clairance de la VBP moyennant 1 a 3 séances [37-38].

Les complications, notées dans 10 a 35 % des cas, sont ’angiocholite (plus
fréquente si le délai entre la LEC efficace et la CPRE est long et moins
fréquente en cas d’antibioprophylaxie), la douleur, ’hémobilie, I’hématome de

paroi ou encore 1’hématurie [37-38].
B-3-5- Protheses biliaires :
Une ou plusieurs prothéses biliaires plastiques sont habituellement mises en

place a I’issue d’un échec de tentative de traitement endoscopique de LVBP.

La pose de prothese biliaire est considérée comme une solution temporaire,

dans I’attente d’un traitement plus radical de la LVBP.

Ces prothéses de 7 a 10 cm, dont le pdle supérieur doit dépasser le siege
des calculs afin d’assurer un drainage biliaire satisfaisant, sont laissées en place

entre deux et six mois.

En cas de sténose du bas cholédoque, la pose de prothése métallique
couverte permet la dilatation en plus du drainage que permet la prothese

plastique, au prix d’un colit nettement supérieur.
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Le drainage biliaire par prothése permet une diminution de taille, une
fragmentation, voire une disparition des calculs. Le taux de clairance de la VBP

lors de la deuxiéme session endoscopique aprés une période de drainage par

prothése est noté dans 73 % a 94 % des cas. [39-40-41].

Le drainage biliaire par prothése laissée en place définitivement proposé
chez les personnes trés agées et fragiles ne doit étre qu’exceptionnellement
préconis€ en raison du fort taux de complications (angiocholite essentiellement)
de 36 % a 63 % pour un suivi médian de 20 a 39 mois dans cette situation.

[42,43].
B-3-6-Lithotripsie intracorporelle (LIC)

La LIC est définie par la fragmentation des calculs au moyen d’une sonde
émettant un laser pulsé (LL) ou bien délivrant des ondes de chocs (lithotritie
¢lectro hydraulique — LEH). Les deux techniques nécessitent la réalisation d’une

large sphinctérotomie préalable.

La LEH est effectuée au cours d’une CPRE et nécessite le plus souvent un
controle cholédocoscopique du calcul par babyscope ou plus récemment
SpyGlass®, Boston (trés faible disponibilité de ces matériels dont le cofit est
¢leve).

La LEH nécessite également 1’irrigation permanente de la VBP par du
sérum physiologique et peut étre suivie lors de la méme CPRE de I’extraction

des débris de calculs obtenus.

La LL est moins traumatique que la LEH pour la paroi biliaire.
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La fragmentation des calculs est obtenue en une seule séance dans
82—98 % avec un taux de clairance finale de la VBP de 74—95 % pour la LEH
et un taux similaire de 88—97 % pour la LL [23].

Indications : [44]

Les indications des différentes méthodes seront établies en fonction de

criteres :
e Liés au patient (état général, pathologies associées),
e Anatomiques (taille de la voie biliaire, présence d’une sténose),

e Liés au calcul (taille, forme, consistance, localisation dans les voies

biliaires),
e Li¢ a ’expérience de I’opérateur et a I’équipement disponible.

Apres échec du traitement conventionnel, et devant la présence de criteres

prédictifs de difficultés d’extraction :

v Une lithotritie mécanique doit étre mise en ceuvre, permettant une

extraction des calculs.

v" La réalisation d’une MDSO, suivie ou non d’une lithotritie mécanique,
est une option justifiée en termes d’efficacité et de risques, mais
soumise a des facteurs limitant (sténose du bas cholédoque,
antiagrégants plaquettaires ou anti-coagulants, saignement pouvant

nécessiter le recours a des traitements lourds).

v Dans les situations ou les risques sont majorés, une lithotritie suivie de
la mise en place de prothéses plastiques est a privilégier, mais au prix

d’une deuxieme CPRE.

85



v En cas d’échec de la deuxiéme tentative de traitement Endoscopique,
un drain naso -biliaire sera laissé en place pour guider les séances de

LEC qui seront alors nécessaires.

v" Ce n’est enfin qu’en cas d’impossibilité d’assurer une clairance de la
VBP apres les séances de LEC que se discutera une LIC (si technique

disponible) ou le traitement chirurgical de la LVBP.
B-4- Réalisation d’une cholécystectomie post SE :

Aprés un traitement endoscopique de la VBP, I’indication d’une

cholécystectomie secondaire se pose.

=[a cholécystite aigué tardive ne survient presque jamais en cas de lithiase

isolée de la voie biliaire principale [45].

=[] est établi que le risque de cholécystite aigué et la mortalité d’origine
biliaire sont augmentés apreés traitement endoscopique de la lithiase du
cholédoque si la vésicule biliaire est laissée en place, ce qui justifie la
cholécystectomie complémentaire systématique s’il n’existe pas de contre-

indication chirurgicale [18].

*Quinze a 37 % des malades ayant eu un traitement endoscopique de leur
lithiase VBP auront, dans les 17 mois a cinq ans, des symptomes justifiant la

réalisation d’une cholécystectomie [18].

*Dans une méta-analyse publiée en 2007 incluant cinq essais randomisés et
regroupant 662 malades, le groupe Cochrane conclue a D’existence d’une
surmortalit¢ chez les malades suivis sans cholécystectomie comparés aux
malades cholécystectomisés (RR 1,78 ; 95 % 1,15 a 2,75, p = 0,01) et ce

indépendamment des facteurs de risque chirurgicaux [46]. Compte tenu de ces

86



données une cholécystectomie est recommandée chez les malades ayant eu une
extraction endoscopique d’une lithiase de la VBP, sous réserve qu’il n’existe pas

de contre-indication a la réalisation d’un acte chirurgical.

»Chez les malades cholécystectomisés, ayant une lithiase de la VBP, un

traitement endoscopique est recommandé [3].
B-5- Les causes d’échec du traitement endoscopique :

Plusieurs facteurs de risques d’échec d’extraction d’un calcul de la voie

biliaire principale sont connus [23]. :

o La taille du calcul supérieur a 15 mm : le facteur probablement le

plus important.

o Le diametre du bas de la VBP inférieur a celui du calcul
(rétrécissement habituel du trajet intra-pancréatique ou véritable

sténose).
o  L’angulation du bas de la VBP.

o La consistance dure des calculs : elle diminue également les

chances d’obtenir une extraction compléte.

Ces critéres ne sont pas toujours identifiables avant la réalisation de la
CPRE mais certains d’entre eux peuvent étre éventuellement identifiés par les

données de la bili IRM et/ou de I’écho endoscopie.

Dans notre série, I’échec du traitement endoscopique a été noté chez 10
patients soit 36 % des cas. On a identifi¢ deux principaux types d’échec : échec

de cathétérisme (14 %) et échec d’extraction (22 %).
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B-6- Les complications de la SE :
B-6- 1- Les complications immédiates :

Les complications immeédiates de la sphinctérotomie endoscopique sont
multiples. Leur survenue dépend souvent du terrain et de la qualit¢ du geste

technique, et donc de I'expérience de l'opérateur.
» La morbidité :

La morbidité de la SE est inférieure a 5 % essentiellement liée au risque de
PA, d’angiocholite et beaucoup plus rarement (< 1 %) d’hémorragie et de

perforation [23].
Dans notre série, on a noté :
o 01 cas a présenté une Pancréatite Aigue (4 %).
o 01 cas a présenté¢ une Complication Hémorragique (4 %).

+» La pancréatite aigue :

C’est la complication la plus fréquente et la plus redoutée de part sa gravité

potentielle.

Son incidence pour des patients non sélectionnés est de 3.5 % et a été
évaluée par une méta-analyse regroupant 21 études prospectives et plus de 16

000 patients [47].

La pancréatite aigué post-cathétérisme est séveére dans 11 % des cas et le

taux de mortalité est de 3%.

Le diagnostic repose classiquement sur des douleurs abdominales associées
a une ¢lévation de la lipasémie supérieure a trois fois la normale et & une

imagerie compatible.
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+ L’hémorragie :

L’hémorragie est une complication de la sphinctérotomie endoscopique qui

survient pour environ 1 % des procédures [47].

Les hémorragies sont pour la plupart bénignes ou modérées, les formes

séveres ne représentant que moins d’un cas pour mille.

Les hémorragies peuvent étre immédiates (trés fréquemment constatées au
moment de la sphinctérotomie mais rapidement résolutives pour la plupart) ou
retardées parfois plusieurs jours aprés la procédure. L’hémostase endoscopique

est le plus souvent efficace.

A coté de la réalisation d’une sphinctérotomie, il existe d’autres facteurs de
risque d’hémorragie au cours du traitement endoscopique qui sont I’existence
d’une coagulopathie, une anticoagulation dans les 3 jours précédant le
cathétérisme, 1’angiocholite et la pré-coupe [48,49]. Le respect des
recommandations pour la gestion des anticoagulants et antiagrégants avant un

cathétérisme est donc essentiel.

< La perforation :

La perforation est une complication rare du cathétérisme rétrograde
endoscopique survenant pour 0.1 a 0.6 % des procédures [50,51]. Les

perforations intestinales directes par I’endoscope restent exceptionnelles.

Les perforations péri-ampullaires sont en majorité retro-péritonéales et de

petite taille.

Elles sont liées a une sphinctérotomie trop large, ou le plus fréquemment
secondaires aux difficultés du cathétérisme par les injections extra-canalaires,

les faux trajets par le fil guide ou le recours a une pré-coupe.
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Elles peuvent évoluer vers la constitution d’une collection rétro-duodénale
alimentée par les sucs bilio-pancréatique et digestif et éventuellement vers un

abces rétro-péritonéal.

s Les complications Infectieuses :

Elles sont liées a la contamination de la bile par les bactéries digestives au

cours des manceuvres endoscopiques du cathétérisme rétrograde.

Les contaminations bactériennes directes par des endoscopes infectés
restent D’exception si les recommandations de décontamination sont

scrupuleusement respectées.

Les angiocholites compliquent environ 1 % des cathétérismes rétrogrades
mais la mortalité liée aux infections séveres peut dépasser 5 % des patients [47].
Le facteur de risque principal est I’existence d’un ictére traduisant la rétention

biliaire qui majore le risque de contamination bactérienne.

La cholécystite aigué est la deuxieéme complication infectieuse. Elle est
plus rare (entre 0.2 % et 0.5 %). Elle est favorisée par la présence de lithiases
vésiculaires ou par la mise en place d’une prothése biliaire (en particulier

métallique couverte) qui obstrue le canal cystique [52].
» Mortalité :

La mortalité liée aux complications du cathétérisme bilio-pancréatique est

rare chiffrée a 0.33 % [47,48].
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B-6- 2- Les complications tardives :

Les complications tardives de la sphinctérotomie endoscopique réalisée

pour lithiase de la voie biliaire principale comportent principalement :
o La cholécystite aigué (2,3 a 7 %),
o L'angiocholite (1,3 a 4,5 %),
o La sténose papillaire (1 a 1,5 %),
o La colique hépatique par lithiase résiduelle,
o Plus rarement le cancer vésiculaire et l'abces intra-hépatique.
Le taux des complications tardives varie de 6 a 20 % [53].

Cette variation peut étre attribuée au fait que le suivi des malades est
variable d'une étude a l'autre (de 2 a 10 ans), du fait aussi qu’un nombre plus ou

moins ¢levé de malades sont perdus de vue.

La plupart de ces complications ont été traitées de fagon médicale ou
chirurgicale sans morbidité. La mortalité tardive dite « spécifique », c'est-a-dire

imputable aux conséquences du geste, apparait le plus souvent nulle [53].
C- Le traitement chirurgical :
C-1- Buts :
v" Supprimer la source de la lithiase en réalisant une cholécystectomie.

v' Assurer la vacuité de la VBP en réalisant 1’extraction de toutes les

lithiases.

v' Rétablir le flux biliaire.
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C-2- Préparation pré anesthésique et Anesthésie :

Les investigations utiles a I’évaluation du risque opératoire sont demandées
de fagon sélective en fonction des données de I’interrogatoire et de 1’examen

clinique.

Une évaluation du risque opératoire selon le score ASA (American Society

of Anesthesiologists) est effectuée également lors de la visite pré anesthésique.

L’anesthésie est générale avec intubation. Cependant, chez des patients a

haut risque respiratoire, 1’anesthésie rachidienne haute est parfaitement efficace.
Le patient est installé en décubitus dorsal.

La position de I’opérateur a gauche, est plus favorable aux manceuvres de
désobstruction avec palpation de la voie biliaire par la main gauche et

manipulation instrumentale par la main droite.
C-3- Voies d’abord :
s Par laporotomie :
» Incision sous costale droite :

Elle représente I’incision de choix pour vue qu’elle permet un abord direct

et facile du pédicule hépatique et des voies biliaires.

Elle peut étre agrandie vers la gauche si nécessaire pour réaliser une

anastomose bilio-digestive ou une hépatotomie.
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Elle expose moins au risque d’éviscération et d’éventration.
» Incision médiane sus ombilicale :
Ses indications :

o Patient déja porteur d’une telle incision,

o En cas d’angle sternocostal fermé chez les longilignes,

o En cas d’intervention synchrone sur d’autres viscéres de 1’étage sus-

mésocolique.

Elle offre un large acces au pédicule hépatique et au bloc duodéno-
pancréatique mais elle expose au risque d’éviscération et d’éventration post-

opératoire.
»  Incision transversale droite.
¢ Par laparoscopie :

Technique Opératoire : [54]

Position des trocarts : Cinq trocarts sont placés :
e Le trocart optique de 10 mm est en sus ombilical,
e Le trocart opérateur no 2 de 10 mm en para ombilical gauche,
e 2 trocarts opérateurs nos 3 et 5 en flanc droit et sous xyphoidien,

e Un trocart courbe pour le cholédoscope est en sous costal droit. Ce
trocart courbe permet de ne pas abimer les fibres du cholédoscope

lors des manceuvres.

e Une aiguille de Cook sera placée entre les trocarts 3 et 4 afin

d’introduire la sonde pour cholangiographie.
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Figue 36 : Position des trocarts au cours du traitement coelioscopique de

la LVBP [54]

Cholangiographie et dissection de la face antérieure du cholédoque
Apres dissection du triangle de Calot, un clip est appliqué sur le canal cystique
coté collet vésiculaire et le canal cystique est incisé. Une sonde de
cholangiographie (type sonde de Chevassu 5 ou 6 F) est introduite et maintenue
en place par un clip. La cholangiographie réalisée, cette sonde sera laissée en
place jusqu’a la fin des manoeuvres. La dissection du Calot se poursuit sur la
face antérieure du cholédoque, en ouvrant le péritoine antérieur, afin de repérer
la voie biliaire sur 1 a 2 cm et d’éviter une plaie des autres éléments

pédiculaires.
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Cholédocotomie : La cholédocotomie est pratiquée verticalement pour
éviter une section cholédocienne complete en cas de sec-tion horizontale sur
voie biliaire principale non dilatée, et pour préserver la vascularisation
cholédocienne, longitudi-nale. Elle si¢ge sur la face antérieure de la voie biliaire,
a distance et en dessous du canal cystique, pour faciliter le clippage du cystique
et la fermeture de la cholédocotomie. La section doit étre franche et laisser des
berges saines, elle est de préférence menée au bistouri froid rétractable sur 1 cm
par le trocart no 5. Une hémostase sélective a la pince bipolaire peut étre
nécessaire. L’aspiration coelioscopique est passée par le trocart no 2 et récupere

la bile pour prélevement bactériologique et d’éventuels calculs.

Le cholédoscope est introduit, explore la voie biliaire vers la papille puis
vers la convergence, et permet le passage d’une sonde de Dormia par le canal
opérateur du cholédoscope. Le lavage continu par du sérum au travers du canal
d’irrigation du cholédoscope dilate la voie biliaire et peut aider a la mobilisation
des calculs. La sonde est ouverte et refermée sur le calcul, puis ce dernier est
extrait hors du trocart sous contrdle de la vue. Apreés extraction du ou des
calculs, une deuxieme cholédocoscopie explorant I’ensemble des voies biliaires

est essentielle pour s’assurer de la vacuité.
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Figure 37 : Cholédocotomie & Cholédocoscopie et extraction des calculs — Figure (A ;B).
[54]

A : Cholédocotomie ; B : Cholédocoscopie et extraction des calculs. [54]

La suture est réalisée en points séparés de fil mono-filament lentement
résorbable (exemple : PDS) 5/0. La fermeture est possible sans drain Kehr, on
parle alors de cholédo-cotomie « idéale », ou sur un drain de Kehr dont
I’extrémité en T aura été recoupée en gouttiere pour faciliter 1’ablation par la
suite. La sonde de Chevassu est toujours en place en cas de cholédocotomie
idéale, elle peut étre enlevée si un drain de Kehr est placé, et le moignon

cystique est clippé.
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C-4- L’abord de la VBP :

L’extraction des calculs de la VBP peut se faire par voie trans cystique ou
par cholédocotomie. La voie trans duodénopapillaire a des indications

exceptionnelles.
C-4-1- Cholédocotomie

L’extraction trans cholédocienne (ETCH) est la technique la plus utilisée

dans les contre indications ou les échecs de la voie trans cystique.

Elle n’est possible que sur une voie biliaire d’un diamétre au moins égal a 8

mm et en ’absence de remaniements inflammatoires aigus [20].
Technique :

La découverte de la voie biliaire, de coloration gris bleuté, a la partie
moyenne du pédicule hépatique, a son bord droit, a droite des battements de
I’artere hépatique, est habituellement facile. Elle peut étre rendue malaisée par

I’infiltration graisseuse ou inflammatoire.

Un décollement duodénopancréatique limité est toujours utile pour

I’exposition, I’exploration et I’extraction lithiasique.

Apres incision transversale du péritoine, la face antérieure de la voie

biliaire est exposée de facon limitée par refoulement d’un mince tissu celluleux.

Le lieu de Il'incision du canal se situe en regard ou au-dessus de
I’abouchement du canal cystique. L’incision doit étre longitudinale sur une voie
biliaire peu dilatée. La longueur doit étre adaptée au diametre de la voie biliaire

et a la taille des calculs.
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Apres ponction centrale de la VBP a la pointe du bistouri fin, I’incision est
agrandie aux ciseaux fins, a la demande, afin d’éviter toute déchirure lors de

I’extraction.

Sur une voie biliaire trés dilatée, 1’incision peut étre transversale, a plus

forte raison si la confection d’une anastomose bilio digestive semble justifiée.

Figure 38 : Cholédocotomie verticale par ponction au bistouri fin [20].
C-4-2- Voie trans cystique :

L’extraction trans cystique (ETC) doit étre privilégiée si les caractéristiques

de la (ou les) lithiase (s) et ’anatomie biliaire le permettent.
Les conditions favorables sont les suivantes :

e Canal cystique court et large pour livrer passage aux calculs,
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Implantation du canal cystique au bord droit de la VBP.

Calculs peu nombreux, leur nombre doit étre bien identifie,

Taille des calculs inférieure a celle du cystique,

Siege des calculs en aval de la jonction cystico-cholédocienne.

L’instrument de la désobstruction est la sonde de Dormia a quatre ou six
brins manoeuvrée a 1’aveugle ou sous controle fluoroscopique en injectant le

produit de contraste par la sonde.

Elle est ouverte dans la VBP et non au niveau de la papille du fait d’un

risque de traumatisme et d’incarcération muqueuse duodénale.

A T’aveugle, la sonde bute sur la papille qu’elle ne doit pas franchir. Le
contrdle scopique facilite le positionnement par rapport a la papille et aux

calculs.

Apres ouverture au-dessous des calculs, le retrait s’effectue lentement en

imprimant a la sonde de petits mouvements de rotation.

Les complications sont rares si les indications et la technique ont été

respectées. On peut citer :

v" Le blocage d’un calcul de volume excessif a la jonction de la VBP et

du cystique peut nécessiter une cholédocotomie.

v' Le traumatisme papillaire, cause d’hémorragie ou de pancréatite
aigué, doit €tre évité en s’abstenant de manceuvres trans papillaires et

en privilégiant la désobstruction sous controle de la vue.
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v' La rupture du moignon cystique par des manoeuvres répétées de
dilatation nécessite de reporter la dissection a proximité de la voie

principale.
v' La désinsertion, exceptionnelle, équivaut a une cholédocotomie.

v" La perforation de la VBP pédiculaire par fausse route de la sonde doit

étre reconnue et traitée par suture fine avec drainage externe.

v" Le blocage de la sonde de Dormia dans le duodénum peut nécessiter

une duodénotomie.

EMC B

Figure 39 : Extraction des calculs par voie trans cystique — Figures (A ; B) [20].

- Figure A : Extraction d’un calcul du bas cholédoque par voie transcystique
a la sonde de Dormia.

- Figure B : Extraction trancystique sous controle cholédocoscopique.
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C-5- Extraction des calculs :

Elle peut se faire de mani¢re spontanée, deés I’ouverture du canal, ou par

manceuvres manuelles.

Concernant les techniques instrumentales, il faut privilégier les moins
traumatisantes. Plusieurs instruments ont été utilisés pour I’extraction des

lithiases biliaires :

o Le lavage au sérum tiede (la seringue de Soupault est I’instrument le
mieux adapté pour cet usage) : Le lavage en hyperpression au sérum
tiede, a I’aide d’un drain et d’une seringue, permet souvent I’expulsion

des calculs.

Le passage du liquide dans le duodénum, perceptible aux doigts, confirme
la perméabilité de la papille. Le lavage doit €galement concerner le canal

cystique.
o Les pinces a calculs.
o Les sondes de DORMIA ou de MULLER.

o Les sondes a ballonnet de FOGARTY.
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Figure 40 : Extraction des calculs par lavage [56]

Figure 41 : Extraction des calculs par sonde de Dormia [56]
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C-6- Vérification de la vacuité de l1a VBP :
C-6-1- Cholongiographie per opératoire :

La cholangiographie per opératoire est nécessaire pour le diagnostic de la
LVBP, que cette derni¢re soit confirmer par €cho-endoscopie ou cholangio-

imagerie par résonance magnétique (IRM) ou uniquement suspecter.

Elle est réalisée par voie transcystique le plus souvent ou apres

cholédocotomie (si canal cystique trop fin et non cathétérisable).

Elle permet le diagnostic de la LVBP, avec une sensibilité de 1’ordre de

95% [20].

L’image lithiasique est une lacune de remplissage a différencier d’une bulle

d’air ou un arrét cupuliforme du bas cholédoque sans passage duodénal.
Elle permet :
e de préciser les caracteres, nombre, si¢ge et taille des calculs ;
e  d’¢tudier la cartographie biliaire ;

e de décider de la stratégie thérapeutique.
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Figure 42 : Exposition opératoire et cholangiographie trans cystique [20]

C-6-2- La cholédocoscopie :
La cholédocoscopie est la technique de choix,sa fiabilité est de 95 a 99,6%.

Elle est plus simple, plus fiable et peut étre répété aussi souvent que

nécessaire.

Le cholédocoscope utilisé peut étre rigide ou souple. Les cholédocoscopes
flexibles de 5 mm a canal opérateur permettent d’irriguer la voie biliaire, d’en
visualiser I’ensemble, de déceler un calcul résiduel et d’en effectuer 1’extraction

a la sonde de Dormia.
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Figure 43 : Cholédocoscopie [56]

C-7- Fermeture de la cholédocotomie et drainage bilaire externe :

La fermeture de la cholédocotomie sans drainage est la solution idéale,
mais le drainage biliaire externe par drain de Kehr ou trans cystique est justifié

en cas de manceuvres de désobstruction incomplétes, répétées ou traumatisantes.
C-7- 1- Opération idéale :

Elle consiste en la fermeture de la cholédocotomie sans drainage bilaire ;

elle est réalisée de principe dans les cas favorables.
Elle suppose :
o La certitude de la désobstruction,

o L’absence de traumatisme papillaire,
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o Une paroi biliaire saine,
o L’absence d’angiocholite.

La suture peut étre faite a points séparés ou par surjet au fil a résorption
lente 5/0. L’étanchéité de la suture peut €tre vérifiée par injection de sérum sous

faible pression par le canal cystique.
Dans notre série, elle a été réalisée chez 02 patients (3 %).
C-7- 2- Drainage biliaire externe :

% Par drain de Kehr :

C’est le drainage biliaire externe le plus efficace, destiné a supprimer toute
hyperpression en amont d’un obstacle, désobstruction incomplete, lithiase
enclavée, traumatisme papillaire par manoeuvres répétées, hémobilie

accidentelle, a plus forte raison si la paroi biliaire est de mauvaise qualité.

Il est régulierement utilisé aprés cholédocotomie. L’inconvénient majeur

est la déperdition biliaire, souvent abondante et difficilement controlable.

Le latex est le matérial idéal pour la fabrication des drains de Kehr, offrant
la meilleure combinaison de la perméabilité, la solidité, la tolérance et
Iinduction d'une réponse inflammatoire intra-péritonéale rapide et

développement d'un tractus fibreux étanche [55].

Ces adhérences péritonéales permettent d’assurer une sécurité lors de

I’ablation, et elles évitent toute fuite de la bile dans la grande cavité.

Il se présente sous forme de « T ». La branche horizontale, découpée en
gouttiere sur son bord libre, est recoupée a une longueur d’environ 7 a2 § mm de

part et d’autre de la branche verticale afin de faciliter I’ablation.
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Un calibre de 10 ou 12 est habituellement suffisant. Un calibre supérieur

est destiné a :
o Un écoulement biliaire plus important ;
o Une fistule biliaire externe ;
o Aux voies biliaires tres larges, infectées, avec obstacle résiduel ;
o Ou en cas pancréatite aigué.

La cholédocotomie est suturée a points séparés ou par surjet de fil a

résorption lente 4 ou 5/0, de part et d’autre ou d’un seul c6té du drain.

L’étanchéité est vérifiée par injection de sérum par le drain.
L’extériorisation se fait au plus court, sans traction, par un orifice pariétal, avec
fixation cutanée en deux points séparés par une large boucle de sécurité évitant

un arrachage accidentel. Le drain est raccordé a un collecteur déclive.

Le drainage sous-hépatique est systématique, maintenu pendant 48 heures

en I’absence de fuite biliaire.

Dans notre série, une cholongiographie de contrdle a travers le drain de
Kehr est réalisée systématiquement le 7°™ jour post-opératoire. Le drain de
Kehr est clampé 24 heures aprés si les résultats de la cholangiographie sont
normaux. Pendant ces 24 heures une surveillance clinique rigoureuse est
instaurée, afin de vérifier : I’absence de douleurs, d’ictére et de fievre. Il est

retiré généralement entre le 12°™ et 14°™ jour post opératoire.
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Selon certains auteurs le drain de Kehr peut étre retirés 7 a 10 jours apres sa
mise en place si tous les facteurs cliniques sont favorables [57, 58]. D’autres
auteurs préférent le laisser pendant 21 jours [59]. Il n'est généralement pas

recommand¢ de le laisser pour de plus longues périodes [55].
Avantages :
o Facile a mettre en place et a étre retiré.
o Permet le drainage de la bile méme infectée.
o Permet le contrdle radiologique post opératoire.

o Peut servir de guide pour une nouvelle ré-intervention menant

directement sur la VBP.
o Peut servir pour une chasse de la LR sous irrigation a pression.

o Permet I’extraction de la LR par manceuvres instrumentales externes

sans ré-intervention.

Complications :

» Au cours de la période de drainage :
e Troubles hydro-¢lectrolytique par déperdition biliaire.

e Complications infectieuses : suppuration de la paroi, angiocholite

post opératoire.

e Complications mécaniques : Obstruction du drain de Kehr par des
concrétions pigmentaires biliaires ou par un caillot de sang

(hémobilie) ; Ulcérations duodénales en contact du drain de Kehr.
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e Complications hémorragiques : par ulcération des veines intra-
cholédociennes dilatées par le darin de Kehr ou d’une artére de

voisinage
» Apres l’ablation du drain :

e Les fistules biliaires externes si un obstacle du bas cholédoque a été

méconnu (Oddite ou calcul oublié).

e Les cholé et rétro-cholé-péritonites : pour les éviter, il faut utiliser
uniquement des drains de Kehr en latex dont le pouvoir irritant

favorise les adhérences nécessaires a 1’exclusion du trajet.
» Complications tardives :

Les sténoses secondaires du cholédoque, dues a une faute technique

(ablation trop précoce du drain de Kehr).

Le drainage par drain de Kehr est a I’origine d’une morbidité spécifique,
principalement représentée par la survenue d’un cholépéritoine a I’ablation du
drain. Cette complication est d’étiologie multifactorielle, certains facteurs étant
liés au malade (corticothérapie, chimiothérapie, ascite) et d’autres facteurs étant
techniques (matériau du drain entrainant peu de réaction inflammatoire, suture

intempestive du drain a la paroi biliaire).

Dans notre série, ce mode de drainage a été utilisé chez 31 patients (53 %).
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s Par drain trans cystique :

Cette option intermédiaire est destinée a « protéger » la suture

cholédocienne en évitant une éventuelle hyperpression.

Il est souvent indiqué apres une extraction trans-cystique ou associée a une

sphinctérotomie chirurgicale.

Il s’agit d’un drain a extrémité multi-perforée introduit par le canal cystique
jusqu’au bas cholédoque, il pourrait s’agir d’un simple drain de redon, d’une
sonde de NELATON, d’une sonde de PEDINIELLI, d’un drain d’ESCAT ou

méme d’une sonde urétérale adaptée.

Ce drainage « accessoire » conserve l’inconvénient de la déperdition
biliaire, en général moins importante, au prix d’une efficacit¢ moindre. Ses

complications sont exceptionnelles.

Sa pratique impose que le canal cystique ait une longueur et une
implantation favorable permettant de positionner I’extrémité du drain dans la
lumic¢re de la voie principale. Le drain trans cystique est actuellement moins

utilisé en faveur du drain de Kehr.
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Figure A : Sur drain de Kehr. Figure B : Avec drain trans cystique

’ C
Figure C : Sans drain

Figure 44 :
A, B : Fermeture de la cholédocotomie et drainage bilaire externe —

C : Fermeture de la cholédocotomie sans drainage. [56]
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C-7- 2- Drainage biliaire interne :

Les anastomoses bilio-digestives (ABD) sont des dérivations internes qui

modifient définitivement le carrefour bilio-digestif.
Leurs indications sont devenues rares, limitées :
o Aux lithiases volumineuses et multiples, notamment intra hépatiques ;
o En cas de VBP tres large, de taille supérieure a 10 mm ;
o Chez le sujet agé, a risque opératoire ¢levé afin d’éviter une éventuelle
récidive.
Elles permettent un traitement complet et définitif.

¢ Les anastomoses cholédoco-duodénales (ACD) :

Elles sont de deux types, les anastomoses latéro-latérale (ACDLL) et

rarement les anastomoses termino-latérale (ACDTL).

La duodénotomie est réalisée en regard de la cholédocotomie, sur le bord

supérieur du premier duodénum, ou sur le deuxieme duodénum.

L’anastomose est réalisée a I’aide de fils fins a résorption lente, en un ou

deux plans.

Le principal avantage de 1’anastomose cholédoco-duodénale est sa rapidité
d’exécution, due a la proximité du duodénum. Par ailleurs, cette anastomose
présente I’avantage d’un certain respect pour la physiologie de la digestion des

lipides grace a I’apport de bile duodénale.

En postopératoire, la cholédocostomie est facile a surveiller par

duodénoscopie.
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La principale complication c’est I’angiocholite aigue qui peut étre

principalement due a trois causes :
e La rétention de débris alimentaires.
* La sténose de I’anastomose.

* Le Syndrome du cul de sac biliaire qui correspond a 1’accumulation de
débris alimentaires et de calculs récidivés dans le cholédoque

rétropancréatique sous anastomotique.

% L’anastomose cholédoco-jéjunale (ACJ) sur anse en Y ou anastomose

hépatico-jejunale (AHJ) :

Il s’agit d’une technique plus longue et plus complexe que ’ACD. Elle
consiste a anastomoser la VBP préalablement sectionnée a une longue anse

jéjunale en Y afin d’éviter le reflux de liquide digestif dans les voies biliaires.

L’anastomose peut étre réalisée en latéro-latérale ou en termino-latéral
apres section de la VBP. Elle est réalisée par des points séparés rapprochés de fil
fin a résorption lente, prenant la totalit¢ de la paroi biliaire sur le versant

cholédocien et exramuqueux sur le versant jéjunal.

Les suites postopératoires précoces sont marquées par le risque de fistule
anastomotique, aussi bien sur le pied de ’anse que sur 1’anastomose cholédoco-
jéjunale.

Le risque d’angiocholite aprés AHJ est moins fréquent qu’aprés ACD : de
I’ordre de 1 a 2%.
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Dans notre série, une anastomose cholédoco-duodénale a été réalisée chez
24 patients (41 %). Et une anastomose cholédoco-jéjunale a été réalisée chez 01

patient (1,5 %).
D- Surveillance post opératoires : [56].
La surveillance postopératoire est fonction de la technique utilisée :

» En cas de voie trans cystique ou de fermeture primitive de la

cholédocotomie :

o  On considere que la certitude de la vacuité¢ de la voie biliaire a

été acquise en per opératoire.
o  Aucune exploration biliaire n’est a priori justifiée.

o La surveillance du drainage aspiratif sous hépatique vérifie

I’absence de toute fuite biliaire.

> La présence d’un drain biliaire externe postopératoire justifie une
surveillance spécifique. La premicre surveillance d’un drain biliaire externe

concerne son débit :

* si le débit du drain est faible :

Il faut vérifier :
o  Qu’il n’est pas coudé,
o  Que sa fixation sur la peau n’est pas trop serrée, et

o Qu’il n’y a pas de fuite biliaire dans le drain aspiratif qui a été

mis en place en arriere du pédicule a la fin de I’opération.
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Au moindre doute, et en particulier si les signes cliniques ou biologiques
sont présents également : douleurs, fievre, perturbations des tests biologiques
hépatiques (bilirubine, phosphatase alcaline), 1l faut hater le controle
cholangiographique afin de vérifier que le drain est bien en place dans la voie
biliaire.

Un déplacement précoce du drain est presque toujours une indication a
réintervenir. Le drainage de la bile se fait par gravité sur un réceptacle laissé a

pression normale ;

* 5i le débit du drain est important (supérieur a 6 ou 700 ml/24 h) :

I1 faut évoquer un obstacle en aval et en premier lieu un calcul résiduel.
Le diagnostic en est fait par la cholangiographie.

L’importance de la fuite biliaire peut avoir rapidement des conséquences
métaboliques (déshydratation, fuite de sodium et de bicarbonates) qui sont
d’autant plus mal supportées que le malade est a4gé. Les pertes sont compensées
préventivement par des apports intraveineux ou per os.

R/

s Cholongiographie de contrile :

La cholangiographie de controle par le drainage biliaire externe est

systématique [56].

Elle est habituellement effectuée le 7e jour post-opératoire pour vérifier
qu'il n'y a pas d'obstacle endoluminal a 1'écoulement, pas de sténose de la VBP,

et que I’écoulement est libre dans le duodénum [55].
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L’absence d’anomalies lors de la cholangiographie de contrdle autorise le
clampage du drain 24 heures aprés la cholangiographie et la sortie du malade

avec le drain clampé.

Le drainage doit rester ouvert dans les 24 heures qui suivent la
cholangiographie de contréle, en raison du risque d’infection de la bile avec des

germes parfois résistants.

Il n’y a pas de recommandation d’accompagner systématiquement cette

cholangiographie par une antibioprophylaxie [56].

Figure 45 : Cholangiographie montrant un calcul dans le cholédoque [56]
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E- Complications :

Concernant notre étude, on remarque qu’en terme de morbidité et de
mortalité, il n’existe pas de différence significative entre les taux enregistrés

pour chacune des deux méthodes thérapeutiques.

Alors que la durée du séjour post opératoire semble un peu plus courte pour

le traitement séquentiel combiné.

Deux autres études ont rapporté a peu prés les mémes constatations.

(Figure 46)

Durée de séjour Taux de mortalité

Postopératoire en jour Taux de morbidité APzl
Etude Etude Notre Etude Etude Notre Etude Etude Notre
A B étude A B étude A B étude
Traitement 5 3,5 8 6% 7% 16 0% 0% 3
« Tout chirurgical »
2,5 3,5 6 9% 5,7% 14 3% 0% 0
Traitement combiné

Figure 46 : Tableau comparatif, avec deux études (A et B), des taux de morbidité et de
mortalité, et de la durée de séjour postopératoire
Etude A : Iman Tamghrai et al. (2013) [6]
Etude B : Mohammed H. Al-Temimi et al. (2017) [7]
Globalement, les données rapportées dans la littérature, montrent que les
deux approches thérapeutiques sont équivalentes en termes de morbidité

(environ 15%) et de mortalité (environ 1%) [3].
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F- Discussion sur le choix de la méthode thérapeutique :

Jusqu’a la fin des années 1980, les indications thérapeutiques pour la
lithiase de la VBP étaient simples [60]. Le traitement était principalement
chirurgical et les indications de la sphinctérotomie endoscopique (SE) étaient
limitées a :

- la lithiase de la VBP chez le malade a risque opératoire éleve ;

- la lithiase résiduelle apres cholécystectomie.

Apres I'introduction de la cholécystectomie coelioscopique, le choix entre
les différentes méthodes thérapeutiques est devenu plus difficile en raison de
I’extension des indications de la SE aux malades a risque opératoire faible et
vésicule en place, en association avec la cholécystectomie coelioscopique «
traitement séquentiel combiné », puis du développement du traitement

laparoscopique de la lithiase de la VBP. [61]
Actuellement le choix se fait entre :
e Le traitement « Tout chirurgical » laparotomique ou laparoscopique.

e La SE seule ou combinée a la cholécystectomie coelioscopique : «

traitement séquentiel combiné », en un ou deux temps.

Plusieurs études réalisées dans ce cadre ont permis d’apprécier les

avantages et inconvénients relatifs a ces méthodes thérapeutiques.

La chirurgie en un temps par laparotomie est apparue, dans plusieurs études
[62, 63], supérieure en termes de fréquence de complications séveres au

traitement séquentiel combiné en deux temps.
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La durée d’hospitalisation est également plus longue en cas de traitement
par laparotomie. Cependant, aucune régle comme aucune critique ne peuvent
étre formulées dans le choix de la laparotomie de premicre intention, choix qui

repose, dans chaque cas particulier sur :
- L’expérience du chirurgien ;
- Les caractéristiques de la LVPB ;
- Le terrain du patient. [20]

En outre, la laparotomie reste justifiée dans les contre indications, les

impossibilités et les échecs de 1’abord laparoscopique.

Le traitement de la LVBP par ccelioscopie a ’avantage de réduire la durée
du séjour post opératoire et par conséquent le cout de la prise en charge est

¢galement réduit [64].

Par ailleurs I’exploration de la VBP par coelioscopie est plus difficile que

par laparotomie, et requiert une expertise.

Le traitement combiné séquentiel, en deux temps, a l'inconvénient de faire
appel a deux anesthésies et peut aussi allonger la durée globale d'hospitalisation
[65].

La combinaison du traitement endoscopique et de la cholécystectomie
coelioscopique dans le méme temps opératoire, avec une seule anesthésie, est
avantageuse mais se fait au prix d'un allongement du temps de l'intervention [66,
67, 68]. Elle nécessite également la présence et la disponibilit¢ d’opérateurs
expérimentés en endoscopie biliaire thérapeutique ainsi qu’une bonne

collaboration entre 1’équipe de chirurgie et I’équipe d’endoscopie.
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Par ailleurs, les résultats de deux méta-analyses comparant le traitement «
tout chirurgical » par laparotomie (7 €études) ou par coelioscopie (5 études), au
traitement séquentiel combiné, associant un traitement de la LVBP par SE suivi
d’une cholécystectomie par ccelioscopie, ont montré que les différentes
techniques donnaient des résultats comparables en termes de clairance de la
VBP, de morbidité [69,70].

Les recommandations de pratique clinique de la Société Nationale
Francaise de Gastro-Entérologie (SNFGE) préconisent pour les malades
présentant une LVBP, chez qui une cholécystectomie coelioscopique est
envisagée, que le traitement de la LVBP soit réalisé par voie chirurgicale dans le
méme temps opératoire ou par un traitement endoscopique en périopératoire
(Recommandation grade A : une étude contrdlée).

La prise en charge par chirurgie seule ou par chirurgie associée au
traitement endoscopique doit tenir compte des compétences de chaque centre
(Recommandation grade C : avis d’expert s’il n’existe pas de données

suffisantes).

Chez les malades cholécystectomisés présentant une LVBP un traitement
endoscopique est recommandé (Grade B : une étude ou plusieurs études non

randomisées) [71].

Il est actuellement admis, qu’il n’y a pas de consensus sur les indications
respectives de chacune de ces options thérapeutiques. Il faut souligner que
quelque soit la méthode choisie (chirurgie classique ou coelioscopique, SE) elle
donne d’excellents résultats quand elle est appliquée dans de bonnes conditions
techniques par une équipe entrainée. La régle de base est donc d’appliquer la

technique qu’on maitrise le mieux [60].
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La lithiase de la voie biliaire principale est une pathologie fréquente, dont
les complications sont potentiellement graves, d’ou la nécessité d’une prise en

charge adaptée.

Le traitement de la lithiase de la voie biliaire principale repose soit sur un
traitement combiné associant sphinctérotomie endoscopique et cholécystectomie
coelioscopique ou sur un traitement « tout chirurgical » coelioscopique ou

laparotomique.

Les résultats obtenus dans notre étude, ainsi que celles rapportées par la
littérature ne montrent pas de différence significative, en termes de clairance de

la VBP, de morbitité et de mortalité, entre ces méthodes thérapeutiques.

L’absence de consensus, laisse le libre choix aux préférences des équipes
chirurgicales. Ce choix doit tenir compte des compétences et du plateau

technique disponibles.
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Résumé

Titre : Traitement de la lithiase de la voie biliaire principale.
Auteur : Laamrani El Idrissi Malak.
Rapporteur : Monsieur le Professeur Mdaghri Jalil.

Mots clés : Lithiase de la Voie Biliaire Principale - Traitement - Sphincterotomie
Endoscopique - Chirurgie.

La lithiase de la voie biliaire principale est une pathologic dont les complications sont
potentiellement graves. Sa prise en charge thérapeutique a beaucoup évolué, en raison du
progrés qu’ont connu les techniques d’endoscopie et de chirurgie coelioscopique.

Le but de notre travail est de faire le point, a travers les résultats de notre étude et les données
de la littérature, sur les différentes méthodes de traitement de la lithiase de la VBP.

Il s’agit d’une étude rétrospective, réalisée au sein du service de Chirurgie Viscérale B, de
I’hopital Ibn Sina de Rabat, concernant 71 patients pris en charge pour LVBP durant une
période de 5 ans, étalée entre janvier 2013 et décembre 2017.

L’age moyen de nos malades est de 60,5 ans, avec une nette prédominance féminine de 77 %.

Les formes ictériques ont été retrouvées chez 34 patients (48%). Les formes anictériques ont
¢té retrouvées chez 37 patients (52%).

Des perturbations du bilan hépatique ont été relevées chez environ 65% patients.
L’échographie abdominale, 1’écho-endoscopie, la bili-IRM et la TDM ont été réalisées
respectivement chez 83%, 7%, 31% et 20% des malades.

Concernant le traitement, 57 patients (80%) ont bénéficié¢ d’un traitement « tout chirurgical »,
7 patients (10%) ont bénéfici¢ d’un traitement « séquentiel combinée », 7 patients (10%) ont
bénéficié d’un traitement endoscopique seul.

L’¢évolution a été favorable chez la majorité des patients. Pour le traitement endoscopique, le

traitement « tout chirurgical » et le traitement « séquentiel », le taux de morbidité a été
respectivement de 7% 16% et 14%. Le taux de mortalité est de 3%.
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Abstract

Title: Treatment of the common bile duct stones about 71 cases.
Author: Laamrani El Idrissi Malak.
Director: Mr Professor Mdaghri Jalil.

Keywords: Common bile duct— endoscopic sphincterotomy— surgery.

The common bile duct stone is pathology whose complications are potentially serious. Its
therapeutic management has evolved a lot, because of the progress that endoscopic techniques
and laparoscopic surgery have known.

The aim of our work is to take stock, through the results of our study and the data of the
literature, on the different methods of treatment of the common bile duct stones.

This is a retrospective study, carried out within the Visceral Surgery B service of Ibn Sina
Hospital in Rabat, during a period of 5 years, spread between January 2013 and December
2017; 71 patients supported for the common bile stone.

The average age of our patients is 60, 5 years, with a clear predominance of women (77%).
Icteric forms were found in 34 patients (48%). The anicteric forms were found in 37 patients
(52%).

Hepatic dysfunction was noted in approximately 65% of patients.The abdominal ultrasound
was performed in 59 patients (83 %). Echo-endoscopy, bili-MRI and CT were performed in
7%, 31% and 20% of patients respectively.

Regarding treatment, 57 patients (80%) received "all-surgical" treatment, 7 patients (10%)
received "combined sequential" treatment, and 7 patients (10%) received treatment
endoscopic alone.

The evolution was favorable for the majority of patients. The morbidity rate was 7% for
endoscopic treatment. For "all surgical" treatment and "combined sequential" treatment, the
morbidity rate was 21% and 14%, respectively. There have been two cases of postoperative
death; the overall mortality rate is 3%.
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