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] ﬁ‘?\ UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
Iﬁl | FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAIJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK
1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI -
1997 — 2003 : Professeur AbdelmajidBELMAHI
2003 — 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI Dt
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

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

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHYAOUI Mohamed Neurologie

Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique




Pr. DAFIRI Rachida

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AL HAMANY Zaitounia
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif

Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi
Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. JIDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine

Radiologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Dovyen de la FMPO

Néphrologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Généraleg
Pharmacie galéni@lie
Ophtalmologie  Wws—
Gynécologie Obstét?i'c'ﬁe
Biochimie et Chimie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+

Dir du CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Meédecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie



Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid
Doven de la FMPA

Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI LallaOuafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Anesthésie Réanimation

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique

s,

Traqmatqlogle — Orthopédie ‘3 w@’“
Radiologie b

Ophtalmologie e
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie

Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie

Ophtalmologie

Gmmw:;m# /
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Pr. SEFIANI Abdelaziz
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ
Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*
Pr. KHATOURI ALI*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
Pr. ECHARRAB EI Mahjoub

Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*

Génétique
Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique

o
. gerit® /
Urologie et ®® o

Neurologie ey W‘M
Pédiatrie .j e
Cardiologie eamae

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Cardiologie

Pneumophtisiologie
Pédiatrie

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



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae
TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

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

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

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*

Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation

M¢édecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie -
. . zZ. .z el

Chirurgie Générale gw‘“ww /

Cardiologie T
Anesthésie-Réani r;f; m@a\mﬂ’
Pédiatrie Directeurilop AzhekikhZaied
Urologie =
Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique




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

LAMRANI Moulay Omar

LEKEHAL Brahim

MAHASSIN Fattouma*

MEDARHRI Jalil

MIKDAME Mohammed*

MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine

SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

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

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.

ABDELLAH EI Hassan

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique g
Chirurgie Générale ===

Chirurgie Général & vt
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie



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

AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZI7Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAIJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
NIAMANE Radouane*
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Neurologie
Traumatologie Orthopédie&w:;ﬁﬁ ,
Anatomie Pathologi ":“*‘

Radiologie Lwi .b@,v-\“ﬂ’
Gynécologie Obs\ghtques)

Pédiatrie e
Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Cardiologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique




Décembre 2005

Pr.

CHANI Mohamed

Avril 2006

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

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJIJI Larbi*
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vages
Gynécologie Obsté
Cardiologie :
Cardiologie e
Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie

Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie

Psychiatrie

Endocrinologie

Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale

Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique

Ophtalmologie




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

CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*

ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima

MASRAR Azlarab
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ezzohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarigq*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr

. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr
Pr

ZOUBIR Mohamed*
TAHIRI My El Hassan*

ars 2009

M
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABOUZAHIR Ali*

. AGDR Aomar*

. AIT ALI Abdelmounaim*

. AIT BENHADDOU EI hachmia
. AKHADDAR Ali*

. ALLALI Nazik

. AMINE Bouchra

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie i
Oncologie médicale ¥ g
Dermatologie :
Radiothérapie
Anesthésie réani
Microbiologie
Réanimation médicale

Radiologie

Pneumo phtisiologie

Hématologique

Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie

Biochimie-chimie

Médecine interne

Radiologie

Microbiologie

Microbiologie

Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale

Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie



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

ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMIHachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa

RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

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

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufig*
BELAGUID Abdelaziz
BOUAITY Brahim*
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*
DAMI Abdellah*
DARBI Abdellatif*

DENDANE Mohammed Anouar

EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*

EL MAZOUZ Samir
EL SAYEGH Hachem
ERRABIH Ikram

Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaire périgﬁlg
Hématologie clinigyet** s,
Chirurgie Génggata

Microbiologig {

iy
PRGA
Médecine inte

¥
d

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail
Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie
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LVBP : Lithiase de la voie biliaire principale

VBP : La voie biliaire principale

CPRE : Cholangio-pancréatographie rétrograde par voie Endoscopique
LM : Lithotritie mécanique

SE : Sphinctérotomie endoscopique

SO : Sphinctéroclasie endoscopique
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VBEH : Voies biliaires extra-hépatiques

DOS : Dysfonctionnement du sphincter d’oddi

AVK : Anti-vitamine K

AINS : Anti-inflammatoires non stéroidiens
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La cholangio-pancréatographie rétrograde par voie endoscopique (CPRE) a été introduite par
Mccune en 1968 [1], en 1974 par Classen et Demling en Allemagne [2] et Kawai au Japon
[3]. Lesquels avaient communiqué simultanément les premieres sphinctérotomies
(papillotomies) endoscopiques, et qui ont étés possibles grace au développement et le
raffinement du duodénoscope a vision latérale et la création du sphinctérotome diathermique.
Bien que ces techniques aient été utilisées dans différentes pathologies biliaires et
pancréatiques, c’est dans la cholédocolithiase ou ils ont probablement montrés la meilleure
utilité.

La cholédocholithiase est définie comme la présence des calculs dans le cholédoque ou la
voie biliaire principale [4]. La forme la plus commune est due au passage des calculs de la
vésicule biliaire dans la voie biliaire principale et se produit dans 15% des patients atteints de
lithiase biliaire [5], avec une incidence de 4 et 10% au Chile [6], 10%-15% dans les pays
d’occident et le Japan, 15% de la population americaine [7].

Cependant, il peut également se produire chez environ 3 a 10% des patients
cholécystectomisés, la cholédocolithiase prend alors le nom de lithiase résiduelle ou
récurrente (néoformé) selon le temps écoulé depuis la cholécystectomie [8, 9,10].

Il existe aussi des cholédocholithiases formées indépendamment de la vésicule biliaire qu’on
appelle primaires car elles sont formées au niveau de la VBP mais elles sont rares et sont vues
plus fréquemment en Asie [7].

Les patients peuvent rester longtemps asymptomatiques ou présenter des coliques hépatiques,
un syndrome d’ictere obstructif, une pancréatite biliaire aigué ou une Angiocholite [11,12].

Le diagnostic de la cholédocholithiase n’est pas toujours évident, 1’imagerie et surtout
I’échographie sont souvent utilisées pour poser le diagnostic suspecté cliniquement. La
biologie peut étre également utilisée pour la détéction des cholédocholithiases, cependant elle
n’est pas suffisamment précise pour confirmer le diagnostic. Une é€lévation du taux de
bilirubine ainsi que du taux de la phosphatase alcaline référe a une obstruction biliaire, mais
celles-ci ne sont ni sensibles ni spécifiques pour la mise en évidence des calculs de la VBP.
De plus, la cholédocholithiase peut résulter en une augmentation du taux des transaminases

qui diminue nettement lors de I’enlévement du ou des calculs. Toutefois, les tests biologiques



peuvent étre normaux dans un tiers des cas; de ce fait, justifiant le recoure aux moyens
d’imagerie [13, 14].
L'échographie abdominale est le moyen d’imagerie le plus utilisé du fait de sa grande
disponibilité, et de son faible cout, cependant elle est trés opérateur dépendant. L’échographie
a une faible sensibilité (22 a 56%) pour détecter la cholédocholithiase, mais une sensibilité et
une spécificité supérieure a 90% pour la détection de la dilatation de la voie biliaire principale
[15].
Le scanner a une efficacité supérieure, mais implique un cofit plus élevé, au prix d’irradiation,
mais il n’est pas supérieure a la BILI-IRM dont la sensibilité et la spécificité peuvent atteindre
90% a 95% [16,17]. Toutefois, elle reste une technique cofliteuse qui nécessite une expérience
significative pour son interprétation, ce qui limite sa disponibilité [13].
Enfin, 1'écho-endoscopie bilio-pancréatique a une sensibilité qui peut atteindre dans certaines
études 100% et une spécificité de 95% ; Elle est plus sensible que la BILI-IRM pour détecter
les calculs moins de 5 mm [18]. Elle peut étre combinée a la CPRE pendant le méme temps
opératoire si un calcul est identifié permettant une intervention thérapeutique [13].
Le traitement de la cholédocholithiase est réalisé par la CPRE qui reste la méthode de choix
[19], elle consiste a I'enlevement du calcul et le nettoyage de la voie biliaire principale.
Lorsque I'extraction est impossible, 'objectif est de diminuer 1'obstruction pour soulager les
symptomes du patient par une sphinctérotomie dans I’attente d’un traitement définitif, qui
pourrait étre chirurgicale.
Les complications de la CPRE sont rares et varient entre 4 et 9.8%, avec un taux de mortalité
qui reste inférieur a 1% [20,21].
Les objectifs de cette étude étaient :

1. mesurer le taux de réussite de la CPRE dans le traitement de la lithiase de la voie

biliaire principale.

2. Etablir la fréquence et les facteurs de risques éventuels des complications.






Il s’agit d’une étude rétrospective des patients pris en charge pour lithiase de la VBP, menée
au sein du service des Explorations Fonctionnelles Digestives (EFD-HGE) a 1’Hopital
Universitaire Ibn Sina a Rabat, pour une période de deux ans allant du 30 mai 2015 au 23
février 2017.

Les informations ont été recueillies sur une fiche d’exploitation (annexe) a partir de fichiers
médicaux fournis par le service d’EFD. Les donnés ont été traité par les logiciel SPSS version
20 et I’Excel version 2007.

Le logiciel SPSS a été utilité pour la réalisation des tableaux de fréquences, ainsi que pour
I’obtention des statistiques descriptives et analytiques. Les valeurs quantitatives ont étés
exprimées en moyenne * écart type et analysées a 1’aide du test t de Student. Les variables
qualitatives ont étés exprimées en pourcentages et effectifs et analysées a 1’aide du test de chi
carré.

Les facteurs associés aux complications (L’age jeune<40 ans, le sexe féminin, un ATCD de
pancréatite, la sphinctéroclasie, la sphinctéroplastie, I’échec de canulation, la précoupe, le
passage dans le wirsung, la vacuité de la VBP lors de la CPRE, et la durée de la CPRE) pour
la panréatite, et (La Thrombopénie, un TP<60, la cirrhose du foie, 1I’angiocholite, et la
précoupe) pour I’hémorragie ont été analysé en utilisant 1I’exact de Fisher. On a retenu une p-
valeur <0.05 comme statistiquement significative.

L’Excel a été surtout utilisé pour personnaliser le format des graphiques.

On a retenu 174 CPRE réalisées pour 153 patients avec 15 patients qui ont été repris en un
second temps pour un complément du traitement et 6 patients ayant eu une récidive de leur
lithiase.

Dans notre étude on a réparti les patients selon deux groupes :

Groupe I: représentait les patients ayant 1 a 2 lithiases biliaires dont le plus grand diameétre
est inférieur a 15mm.

Groupe II: représentait les patients ayant un gros calcul (calcul dont la taille est >15mm) et
ou un empierrement cholédocien (=3 calculs).

Toutes les CPRE ont été réalisées sous anesthésie générale.

Les instruments utilisés étaient les suivants:

Duodénoscope (Pentax, Olympus, Fuginon)(Figure 1).
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Consomables : sphinctérotome triple lumiere systeme court 4.4 a 5.5 (COOK®,
Boston®)(figure 2); pointe pour infundibulotomie (figure 3); fil-guide totalement ou
partiellement hydrophyle 2.5 a 4.5 (COOK®, Boston®)(figure 4); panier d’extraction
(COOK®, Boston®)(figure 5) ; ballonnet d’extraction (COOK®, Boston®)(figure 6); drain
naso-biliaire (COOK®, Boston®) ; et stents en plastique (COOK®, Boston®).

La canulation de la VBP a été réalisée par un fil guide monté d’un shinctérotome. En cas
d’échec on a réalisé€ une précoupe papillaire ou une infundibulotomie, on peut aussi aborder la
voie biliaire a travers le drain de kher si ce dernier était déja en place, ou enfin et dans certains
cas, I’abord de la voie biliaire principale s’est fait a travers I’ouverture du canal cystique
lorsque la CPRE était réalisée en méme temps opératoire, au cours d’une cholécystectomie.
La taille, I’emplacement, le nombre des calculs, et le diamétre de la VBP on été obtenus grace
a la cholangiographie.

L’efficacité ou la réussite était définit par la clairance de la VBP lors de la cholangiographie
de controle a la fin de la procédure. En cas d’échec d’extraction par la technique standard
(utilisation d’un ballonnet d’extraction, d’une sonde Dormia ou d’un panier d’extraction apres
une sphinctérotomie, ou une précoupe), des manceuvres complémentaires ont été instaurées
selon les cas: une lithotripsie mécanique, une sphinctéroplastie, une sphinctéroclasie. Un drain
naso-biliaire ou une prothese biliaire plastique a été mise en place en cas de vacuité
incomplete de la VBP ce qui permit la reprise du malade ultérieurement dans les jours ou les
semaines suivant le premier geste pour essayer de compléter I’extraction du ou des calculs
résiduels. En cas d’échec total le patient est adressé pour un traitement chirurgical. La réussite
globale était obtenue apres reprise et/ou manceuvres complémentaires.

Une surveillance hospitaliere pour au moins 24h s’impose, afin de déceler une éventuelle
complication précoce, un contrdle clinique et biologique est prévu dans un délai d’'un mois
d’intervalle apres le geste endoscopique.

La survenue des complications précoces a été notée: pancréatite aigue, perforation,
hémorragie papillaire, et angiocholite.

La pancréatite a été définit par I’apparition d’une douleur abdominale dans les 24 H aprés la

CPRE associée a une lipasémie >3N.



Une hémorragie 1égere a été définit par un saignement au cours de la CPRE contrdlé par une
injection d’adrénaline et /ou par compression au ballonnet.
Une hémorragie grave a été définit par un saignement ayant nécessité une transfusion et/ou un

geste chirurgical d’hémostase.



i

Figure 1 : Duodénoscope (Sérvice des EFD-HGE).

Figure 2 : Sphinctérotome (Sérvice des EFD-HGE).



Figure 3 : pointe pour Infundibulotomie (Sérvice des EFD-HGE).

Figure 4 : Fil guide (Sérvice des EFD-HGE).



Figure 5 : panier d’extraction (Sérvice des EFD-HGE).

Figure 6: Ballonnet d'extraction (Sérvice des EFD-HGE).
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I-CARACTERISTIQUES DE LA POPULATION :

1-Caractéristiques épidémiologiques :

Groupe I : comportait 62.7%(96) patients.
Groupe II : comportait 37.2%(57) patients.

Groupelll
37,2%(57)
Groupe |
62,7%(96)

Figure 7: Distribution de la population

* L’age moyen de I’ensemble de nos patients était de 57.37 ans + 14 [22-95 ans].
» Dans le Groupe I: ’dge moyen était de 54.75 ans * 15 [22-87 ans].
» Dans le Groupe II: I’age moyen était de 61.46 ans = 14 [28-95 ans] (p=0.008).
* I s’agissait de Femmes dans 76.5% (117/153) et d’Hommes dans 23.5% (36/153) et
cela pour I’ensemble de la population. Ce qui correspond a :
» 79.1%(76/96) de Femmes et 20.8%(20/96) d’Hommes dans le Groupe I
» 71.9%(41/57) de Femmes et 28%(16/57) d’Hommes dans le Groupe II

(p=0.3).
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Les tares associées représentaient 18.9%(29/153) de I’ensemble de nos patients; soit:
» Dans le Groupe I : 17.7%(17/96) des patients
» Dans le Groupe I : 19.2%(11/57) (p=0.8).
IL s’agissait d’HTA, de Diabete, et de la cirrhose du foie avec des fréquences de
6.5%(10/153), 4.5%(12/153), 6.4%(7/153) respectivement
Dans le Groupe I :
> 6.2%(6/96) des patients avaient une HTA.
> 7.2%(7/96) des patients avaient un Diabete.
> 4.1%(4/96) des patients avaient une cirrhose du foie.
Dans le Groupe II :
> T%(4/57) des patients avaient une HTA.
» 8.7%(5/57) des patients avaient un Diabeéte.
» 5.2%(3/57) des patients avaient une cirrhose du foie.
Il n’y avait pas de différence significative entre les groupes.
Une cholécystectomie préalable a été réalisée chez 46.4%(71/153) de I’ensemble des
patients.
» Dans le Groupe I, elle a été réalisée chez 44.7%(43/96) des patients
» Dans le Groupe II, elle a été réalisée chez 49.1%(28/57) des patients
Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes (p=0.5).
Un antécédent de pancréatite a été retrouvé chez 3.9%(6/153) de I’ensemble des
patients.
» Dans le Groupe I, 4.1%(4/96) des patients avaient un antécédent de
pancréatite.
» Dans le Groupe II, 3.5%(2/57) des patients avaient un antécédent de
pancréatite.

Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes (p=0.9).
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* Les patients qui étaient sous un antiagrégant plaquettaire représentaient 2%(3/153) des

cas.

» Dans le Groupe I, 3.1%(3/96) des patients étaient sous antiagrégant

plaquettaire.

» Dans le Groupe II, aucun patient n’a été sous un antiagrégant plaquettaire.

Ces caractéristiques épidémiologiques sont résumées dans le Tableau I.

Tableau I: Caractéristiques épidémiologiques:

Caractéristiques Total des Groupe [ Groupe 11 P
épidémiologique patients
Nombre des 153 96 57
patients
Age 57.37 ans + 14 54.75 ans = 15 61.46 ans = 14 0.008
Sexe: Femme 76.5%(117) 79.8%(76) 71.2%(41) 0.3
Homme 23.5%(36) 20.2%(20) 28.8%(16)
Tares associés: | 18.9%(29/153) 17.7%(17/96) 19.2%(11/57) 0.8
HTA 6.5%(10/153) 6.2%(6/96) 7%(4/57) 0.9
Diabete 4.5%(12/153) 7.2%(7/96) 8.7%(5/57) 0.7
Cirrhose du foie 6.4%(7/153) 4.1%(4/96) 5.2%(3/57) 0.7
Cholécystectomie | 46.4%(71/153) 44.7%(43/96) 49.1%(28/57) 0.5
préalable
ATCD de 3.9%(6/153) 4.1%(4/96) 3.5%(2/57) 0.9
pancréatite
Prise 2%(3/153) 3.1%(3/96) 0(0%) 0.3

d’antiagrégants

plaquettaires

N.B: les valeurs ont été exprimées en moyenne *+ é&carts types, Effectifs et

pourcentages (%).
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2-Caractéristiques cliniques:

Les signes cliniques ont été présents chez 57.5% (88/153) des patients. La colique hépatique
et ’ictere étaient les symptomes les plus fréquents avec respectivement des fréquences de
25.4%(39/153), et 24.1%(37/153) de I’ensemble de la population.
L’angiocholite a été retrouvée chez 7.1%(11/153) des patients.
La pancréatite a été retrouvée chez 5.2%(8/153) des patients.
* Dans le Groupe I:
» La colique hépatique a été retrouvée chez 26%(25/96) des patients.
» L’ictere a été retrouvé chez 21.8%(21/96) des patients.
» L’angiocholite a été retrouvée chez 5.2%(5/96) des patients.
» La pancréatite a été retrouvée chez 6.2%(6/96) des patients.
* Dans le Groupe II:
» La colique hépatique a été retrouvée chez 24.5%(14/57) des patients.
» L’ictere a été retrouvé chez 28%(16/57) des patients.
» L’angiocholite a été retrouvée chez 10.5%(6/57) des patients.
» La pancréatite a été retrouvée chez 3.5%(2/57) des patients.
Il n’y avait pas de différence significative entre les groupes.

Ces caractéristiques cliniques sont représentées dans la figure 8.
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Colique hépatique Ictére Angiocholite Pancréatite

Figure 8: Caractéristiques cliniques.

3-Caractéristiques biologiques:

Le bilan biologique réalisé avant la CPRE a objectivé une cytolyse avec une élévation
d’ASAT dans 35.2%(54/153) des cas et d’ALAT dans 39.8%(61/153) des cas, une choléstase
avec une élévation des GGT dans 43.1%(66/153) des cas et des PAL dans 62%(95/153) des
cas, un taux de bilirubine élevé dans 25.4%(39/153) des cas. Une thrombopénie a été observée
chez 2%(3/153) patients, un taux de TP bas chez 6.5%(10/153) patients, une hyperleucocytose
chez 12.4%(19/153) patients, et une CRP augmentée chez 9.1%(14/153) patients. Le bilan a
été normal dans 6%(9/153) des cas. (Tableau II et III)
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Tableau II: Comparaison du Bilan Hépatique (BH) complet

BH complet L’ensemble des Groupe I Groupe 11
patients
ASAT>1,2N 35.2%(54/153) | 34.3%(33/96) 37% (21/57) 0.9
ALAT>1.2N 39.8%(61/153) | 41.6%(40/96) 37 % (21/57) 0.2
GGT>1.2 43.1%(66/153) | 42.7%(41/96) 44 % (25/57) 0.6
PAL>1.2 62 % (95/153) 63.5%(61/96) 60% (34/57) 0.5
BT>10 25.4%(39/153) | 24%(23/96) 28% (16/57) 0.8

Tableau III: comparaison du bilan biologique utilisé chez les deux Groupe

L’ensemble des | Groupe I Groupe 11 p
patients
TP<70 6.5% (10/153) 5.2%(5/96) 8.7% (5/57) 0.7
PLQ<150.000 | 2% (3/153) 2%(2/96) 1.7% (1/57) 0.9
GB>10.000 12.4%(19/153) | 13.5%(13/96) 10.5% (6/57) 0.4
CRP+ 9.1%(14/153) 6.2% (6/96) 14% (8/57) 0.1

4-Bilan radiologique:

L’échographie a permis de poser le diagnostique de la lithiase de la voie biliaire principale

dans 47.7%(73/153) des cas; soit 52%(50/96) des patients dans le Groupe I versus

40.3%(23/57) dans le Groupe II (p=0.3).
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Une TDM a été nécessaire pour confirmer le diagnostique et stadifier la pancréatite associée
dans 30%(46/153) des cas; soit 29.1%(28/96) des patients dans le Groupe I versus
31.5%(18/57) dans le Groupe II (p=0.8).

La bili-IRM a été réalisée chez 34%(52/153) des patients; soit 35.4%(34/96) des patients dans
le Groupe I versus 31.5%(18/57) dans le Groupe II (p=0.9).

L’Echo-endoscopie a été réalisée chez 10.4%(16/153) des patients; soit 12.5%(12/96) des
patients dans le Groupe I versus 7%(4/57) dans le Groupe II (p=0.6).

Ces explorations radiologiques sont représentées sur la figure 9.

M Echographie MWTDM MW Bili-IRM M Echoendoscopie

52%

31,5% 31,5%

Groupe | Groupe I

Figure 9: Diagnostic radiologique.
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Figure 10: IRM montrant deux images lacunaires du bas cholédoque en rapport avec

des calculs. (Sérvice des EFD-HGE)

Figure 11 : vue écho-endoscopique montrant un calcul du bas cholédoque responsable d’une

dilatation de la VBP (Sérvice des EFD-HGE).
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II-TECHNIQUE D’EXTRACTION :

Tous les malades ont bénéficiés d’une intubation trachéale. Un seul patient a recu de la

vitamine K.

L’abord de la voie biliaire principale(VBP) a été réalisé par:

>

Y V VYV V

Un cathétérisme monté d’un fil guide dans 87.4%(152/174) des CPRE.

Apres une infundibulotomie dans 6.3%(11/174) des CPRE.

Apres une précoupe papillaire dans 1.7%(3/174) des CPRE.

Par le drain de kher dans 3.4%(6/174) des CPRE.

Et a travers 1’ouverture du canal cystique Lors d’une cholécystectomie menée en

méme temps que le geste endoscopique dans 1.7%(3/174) des CPRE.

La sphinctérotomie a été réalisée dans tous les cas.

La sphinctéroclasie a été réalisé dans 2.3%(4/174) des CPRE.

La durée moyenne de la CPRE était 27.73= 14.8 [10-90min], et la durée moyenne

d’hospitalisation était de 24h.
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Abordde la VBP

2% 3% 2%

M Cathétérisme monté par fil
guide

M Infundibulotomie

W Précoupe-papillaire

M Drainde Kher

M |'ouverture du canal cystique
apréscholécystectomie

Figure 12: les voies d'abord de la VBP
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Figure 13: vue radioscopique montrant un calcul choledocien avec dilatation
de la partie proximale du cholédoque et des deux canaux biliaires droit et gauche.

(Sérvice des EFD-HGE).

Figure 14 : Image montrant I'extraction du calcul apres sphinctérotomie par:

A : Ballonnet. B : Panier d’extraction (Sérvice des EFD-HGE).
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III-MAN(EUVRES COMPLEMENTAIRE :

Des manceuvres complémentaires ont été nécessaires pour assurer une clairance de la voie
biliaire principale dans 11.7%(18/153) des cas. La fréquence de leur utilisation était plus
élevée dans le Groupe II 19.2%(11/57) par rapport au Groupe I 7.2%(7/96) avec une
différence significative (p=0.01).

La prothese biliaire et la LM étaient les manceuvres les plus utilisés avec respectivement des
fréquences de 5.2%(8/153), 3.2%(5/153).

Ces manceuvres complémentaires sont résumées sur la figure 15 et le Tableau I'V.

1,3%

ELM

M prothése biliaire

M Drain naso-bilaire

M Elargissement de SE

m sphinctéroplastie

5,2%

Figure 15: manceuvres complémentaires.
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Tableau IV : Comparaison de la fréquence des manceuvres complémentaire utilisées

chez les deux Groupes :

Manceuvres Fréquences d’utilisation % p
complémentaires Groupe I Groupe II

Prothése 4.1%(4/96)  T%(4/57)

LM 0% 8.7%(5/57)
Elargissement de la SE 2%(2/96) 1.7%(1/57)

Drain naso-biliaire 0% 3.5%(2/57)
Sphinctéroplastie (SE+SO) 2%(2/96) 0%

Totale des manceuvres 8.1%(8/96) 21%(12/57) 0.01
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IV-RESULTATS DE LA CPRE:

Le taux de réussite lors d’un seul cathétérisme était de 90%(86/96) dans le Groupe I versus
73.7%(42/57) dans le Groupe II (p=0.01).
Le taux de réussite globale apres reprise et ou manceuvres secondaires était de 94.7%(91/96)
dans le Groupe I versus 80.7%(46/57) dans le Groupe II (p=0.02).
Un seul patient a été adressé pour un traitement chirurgical et appartenait au Groupe 1. Et
9.8%(15/153) ont été perdus de vue.
A noter que :
. Dans le Groupe I, on n’a pas trouvé de calcul chez 25%(24/96) des patients
versus 3.5%(2/57) des patients dans le Groupe II (p=0.001).
. Dans le Groupe I, 23%(22/96) des patients ont présenté une Oddite
sphinctérienne versus 10.5%(6/57) des patients dans le Groupe II (p=0.05).
N.B : ’oddite sphinctérienne est déterminée par 1’absence de la clairance de la voie biliaire

apres 10 min apres cholangiopancréatographie.

100,00%

— 947%

90,00% | 90%

80,00% [ / 80,7%
73,79

70,00% |

60,00% |
50,00% | =#=—groupe |
40,00% | == groupe Il
30,00% |
20,00% |
10,00% |

0,00% *
ler cathétérisme aprésreprise

Figure 16: Taux de réussite de la CPRE.
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V-COMPLICATIONS:

1-Fréquence:

Le taux global des complications a court terme était 9.1%(14/153) dans 1’ensemble de la
population.

Dans le Groupe I, le taux des complications était de 7.2%(7/96) des patients.

Dans le Groupe II, le taux des complications était de 12.2%(7/57).

Il n’y avait pas de différence significative (p=0.21) entre les groupes

L’ensemble de ces complications sont représentées dans le Tableau V.

Tableau V : Comparaison des Taux des complications selon les Groupes de la

Population :

Complications Population Groupe I Groupe 11 |
Totale

Pancréatite 2.6% (4/153) 2% (2/96) 3% (2/57)

Hémorragie 5.8%(9/153) 4.1%(4/96) 7.5% (5/57)

Angiocholite 0% (0) 0% 0%

Perforation 0.5% (1/153) 1% (1/96) 0%

Total des | 9.1%(14/153) 7.2%(7/96) 12.2%(7/57) 0.21

complications a

court terme

N.B : Trois cas de mortalités ont été rapporté: une apres 3 mois suivant la CPRE suite a une
pancréatite grave stade E compliquée de faux kystes du pancréas. Le deuxieme déces était a

cause d’une angiocholite grave compliqué de choc septique, et chez qui le geste n’a pas pu
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apporter de bénéfice. Le troisieme déces était a cause d’une pancréatite aigiie sévere stade E

associée a une angiocholite lithiasique dont le geste n’a pas pu apporter de bénéfice.

2-Facteurs favorisants:

* Dans notre étude seul le passage dans le Wirsung constitue un facteur favorisant la
pancréatite (p=0.02), et seule la précoupe (p=0.03) un facteur favorisant 1’hémorragie
(Voir le Tableau VI).

* Un cas de perforation a été rapporté appartenant au groupe 1. la CPRE a été réalisée au
bloc des urgences ou la patiente, dialysée chronique, s’est réveillée au cours de la

procédure. Elle a été opérée en urgence.
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Tableau VI: Facteurs favorisants des complications :

Facteurs favorisants la pancréatite

Facteurs favorisants I’hémorragie

Age jeune <40ans p=0.25 Thrombopénie (PLQ<100.000) p=0.6
Sexe Féminin(F) P=0.9 TP<60 p=0.1
ATCD de pancréatite p=0.9 Angiocholite p=0.5
Sphincteroclasie p=0.9 Cirrhose du foie p=0.4
sphincteroplastie P=0.9 Précoupe p=0.03
Echec de canulation P=0.9
Précoupe P=0.9

Passage dans le Wirsung p=0.02

Opacification du wirsung p=0.5

Vacuité de la VBP lors p=0.9

de la CPRE (VBP fine)

Durée de la CPRE P=0.8

N.B : 2 patients étaient sous antiagrégant plaquettaires et n’ont pas eu d’hémorragie.
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I-RAPPEL ANATOMIQUE :

L’anatomie des voies biliaires est divisée en deux parties : les voies biliaires intra hépatiques
et les voies biliaires extra hépatiques.

Les voies biliaires intra hépatiques :

L’anatomie des voies biliaires intra hépatique est calquée a celle de la circulation portale et la
segmentation du foie, selon 1’anatomie du foie, les lobes droit et gauche sont drainés par le
canal biliaire droit et gauche respectivement.

Le canal hépatique gauche draine les segments 2, 3, et 4 du foie gauche et, il est formé par la
confluence des canaux du segment 2,3 et un ou plusieurs canaux issus du segment 4.

Le canal hépatique droit draine tous les segments du foie droit a savoir les segments 5, 6, 7, et
8. Ce dernier est formé par la jonction des deux canaux hépatiques : antérieur droit et

postérieur droit [22] (figure 17).
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Figure 17: Anatomie des voies biliaires intra-hépatique et de la confluence biliaire [22]

Les voies biliaires extra-hépatiques :

Les canaux hépatiques droit et gauche fusionnent pour former le canal hépatique commun. La
confluence biliaire se fait au niveau de la plaque hilaire. Cette classique jonction se produit
dans 57% a 61% selon les études [22,23].

Le canal cystique se jette dans le canal hépatique commun pour former la VBP ou
cholédoque. Celle-ci se dirige vers le bas et en arriere de la premiére portion du duodénum, et
chemine obliquement sur la face postérieur du pancréas dans le sillon pancréatique la plus

part du temps couverte par le tissu pancréatique, elle rejoint dans 70% des cas le canal de
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Wirsung formant ainsi I’ampoule de Vater, ce dernier se jette dans la deuxiéme portion du
duodénum a travers la papille majeur.

Une gaine de fibres musculaires lisses circulaires couvre I’ampoule da Vater et la portion
intra-duodénal de la VBP et le Wirsung et se prolonge sur chaque canal en amont du
duodénum constituant un sphincter propre du canal cholédoque mesure 10 mm de long et un
sphincter propre du wirsung mesurant 4 mm de long. Ce complexe sphinctérien représente le
sphincter d’Oddi [24,25] (figure 18 et 19), ce dernier adhére intimement a la musculeuse
duodénale sauf en arriere, ce qui explique la possibilité des diverticules juxta-papillaire a ce
niveau [25].

Dans certains cas, le canal de Wirsung et la VBP se jettent séparément dans le duodénum.

Les variations anatomiques de la VBP :

Elles concernent essentiellement la confluence bilio-pancréatique. Il existe un canal bilio-
pancréatique anormalement long et il est constaté en cas de kyste du cholédoque. Le
mécanisme €élucidé dans cette figure anatomique est que 1’absence d’un appareil sphinctérien
propre a la VBP principale entrainera un reflux de la bile dans le cholédoque ce qui sera a

I’origine des kystes [25].
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Figure 18: Abouchement anatomique des différents canaux [26].
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Figure 20: Voies biliaires extrahépatiques [27]
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II-PHYSIOPATHOLOGIE DE LA LITHOGENESE :

La lithogenéese correspond a la formation des calculs. Elle se produit le plus souvent au niveau
de la vésicule biliaire; par la suite I’'un ou les calculs formés migrent vers la VBP, il s’agit
alors de calculs secondaires, ou, elle se produit dans la VBP elle-méme, il s’agit alors de
calculs primaires, c’est le cas des calculs pigmentaires noirs et bruns. Il existe ainsi 3 types
principaux de calculs: cholésteroliques, mixtes ou pigmentaires.

Les calculs mixtes sont faits essentiellement de cholestérol et partagent la méme
physiopathologie des calculs cholestéroliques. Toux les deux, ils représentent environ 80%
des calculs [28].

La formation des calculs cholestéroliques est multifactorielle et implique la super saturation
de la bile en cholestérol, la nucléation, une motilité insuffisante de la vésicule biliaire, et les
fonctions d’absorption et de sécrétion de la vésicule biliaire (Figure 21). Le cholestérol
sécrété dans la bile est insoluble dans 1’eau, mais solubilisé dans la bile grace a la formation
des micelles avec les acides biliaires et les phospholipides (Iécithines). Ce mécanisme est
limité, une fois dépassé, il s’en suit la formation des cristaux de cholestérol (triangle de
small ; figure 22).

L’apparition des calculs macroscopiques se fait par agglomération de ces cristaux, favorisée
par la diminution de la motilité vésiculaire, et 1’altération des concentrations en sodium,
chlorides, et les bicarbonates [29].

Les calculs pigmentaires représentent 20% de 1’ensemble des calculs biliaires, et sont noirs ou
bruns. IlIs sont favorisés par la stase biliaire et la présence d’une infection biliaire et se produit
surtout au niveau de la VBP. En effet la bactérie produit une enzyme, la glucoronidase qui
hydrolyse la bilirubine conjuguée en bilirubine libre. Cette derniere précipite avec du calcium
ce qui aboutit a la formation des calculs.

Les calculs noirs, représente 2% de 1’ensemble des calculs, et sont constitués de polymeres de
sels de calcium de bilirubine non conjuguée. Ils se forment dans la vésicule biliaire lorsque la
bile est riche en bilirubine non conjuguée: c’est le cas des hémolyses ou des pathologies

hépatiques chroniques notamment en cas de cirrhose [28,29].
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Figure 21: lithogenése : consiste en I’interaction des éléments : la nucléations, altération
des fonctions d’absorption et sécrétion, la super saturation du cholestérol, et la

dysmotilité de la VB [29].
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Figure 22: Le diagramme de SMALL et DERVICHIAN [30]
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III-FACTEURS DE RISQUE DE LA LITHIASE :

Il existe plusieurs facteurs de risques en rapport avec la formation des calculs
cholestéroliques. Ils sont classés en littératures en facteurs de risques modifiables et facteurs
de risque non modifiables.
1. Les facteurs de risques modifiables :
a. Le régime alimentaire :

Il a été démontré qu'une alimentation riche en carbohydrates, en triglycérides et pauvre en
fibres augmente le risque de lithiase vésiculaire contrairement a une alimentation riche en
fibres, 1égumes, fruits et protéines qui joue un role protecteur.

D’autres facteurs alimentaires ont étés incriminés comme facteurs protecteurs contre les
calculs biliaires comme la caféine, celle-ci aurait un effet sur la stimulation de la sécrétion des

CCK par le duodénum augmentant la motilité de la vésicule biliaire [29].

b. L’obésité et la perte rapide du poids:
Elle serait en rapport avec une augmentation de la saturation du cholestérol qui serait de

méme pour la perte rapide du poids jusqu’a retour au poids normal.

c. Les médicaments:
Certains médicaments interférent avec la synthese des acides biliaires et du cholestérol,
notamment les clofibrates, la ciclosporine, et aussi avec les cestrogénes utilisés comme
contraceptifs oraux ou apres la ménopause. Ceux-ci, entrainent 1’augmentation de la synthése
du cholestérol. L’octrotide, et la médroxyprogestérone qui provoquent une stase vésiculaire,

augmentent également la prévalence des calculs [28].

37



2. Les facteurs de risques non-modifiables comprennent :
a. Le diabete:
Il parait que la prévalence des calculs augmenterait avec la présence d’un diabete type 1 et 2.
Cela serait en rapport avec 1’altération de la synthése des acides biliaires et du cholestérol

[29].

b. Les dyslipidémies:
L’hypertriglicéridémie et l’augmentation des LDL sont tous les deux associés avec
I’augmentation de la saturation de la bile en cholestérol qui est en rapport avec la formation
des calculs. Par contre 1’hypercholestérolémie n’est pas fortement associée avec la synthese

des calculs [29].

c. L’age:
La prévalence des calculs augmente avec 1’age [7], ils sont rares avant 1’age de 10 ans. Apres
I’age de 40 ans, I’incidence des lithiases augmente par 1% a 3% par an. La prévalence atteint
un maximum vers 1’age de 60 a 70 ans [31].
L’age moyen des patients variait selon les données de littérature entre 46 ans et 85 ans [32,
12, 33, 34,35].

Dans notre étude 1’age moyen de nos patients était 57.37 ans.

d. Le sexe:
Les femmes ont deux a trois fois plus de risques que les hommes a développer des lithiases
[12, 29, 32, 33, 36], dans notre étude on a trouvé trois fois plus de femmes que d’hommes qui
avaient des lithiases de la VBP (117 de Femme contre 36 hommes).
Ceci serait en rapport avec les hormones sexuelles de la femme, les contraceptifs oraux, la
parité. Les estrogénes augmentent la sécrétion du cholestérol, et ralentie en plus la vidange de
la vésicule biliaire. La grossesse favorise également la formation des calculs par le méme

mécanisme [29].
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e. L’ethnicité/la répartition géographique, et I’hérédité :
La prévalence des lithiases est plus fréquente chez les patients qui ont des antécédents
familiers de lithiase. En effet il a été démontré dans certaines études que les personnes qui ont
des parents de premier degré atteint de lithiases cholestéroliques sont 2 a 4 fois plus
susceptibles pour développer des calculs par rapport aux témoins. Ceci suggere qu’il y aurait
une origine génétique. Plusieurs genes de susceptibilité lith1 et lith2 ont étés trouvés chez la
sourie [28], d’autres études ont démontrés que malgré I’exposition au méme environnement et
notamment le méme régime alimentaire, le facteur génétique représentait le facteur de risque

majeur pour le développement des calculs [29].

3. Autres :

La cirrhose, les anémies hémolytiques, certaines maladies intestinales, notamment la maladie
de Crohn, apres résection de I’iléon terminale, ou apres court circuit réalisé pour 1’obésité et la

mucoviscidose sont associés a I’augmentation de la prévalence des calculs [28].
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IV-TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE DE LA LITHIASE DE LA VBP:

Le traitement des lithiases de la VBP repose essentiellement sur la cholangio-

pancréatographie rétrograde par voie endoscopique (CPRE).

1-Technique:

Lorsque la CPRE confirme la présence du calcul choledocien, elle peut étre thérapeutique par
I’intermédiaire de la sphinctérotomie et 1’extraction mécanique des calculs avec un panier de
Dormia, un ballon pneumatique ou les deux [37, 38].

La sphinctérotomie consiste a ouvrir I’extrémité terminale de la voie biliaire en sectionnant la
papille et les muscles sphinctériens, pour faciliter le flux biliaire dans le duodénum. Elle est
en plus nécessaire pour la réalisation ultérieure d’autres procédures, comme la mise en place
d’une prothese. La premiére exigence de la sphinctérotomie, c’est la canulation sélective de la
voie biliaire. Les variations anatomiques, comme les terminaisons anormales des conduits, les
sténoses papillaires, les calculs impactés dans la papille, les tumeurs ampullaires, les
diverticules duodénaux, et les antécédents de gastrectomie avec anastomoses type Billroth II,
sont des situations qui habituellement rendent difficile la canulation sélective. Quand on ne
peut pas introduire le sphinctérotome dans la voie biliaire on peut recourir a la technique de
précoupe, au cours de laquelle, se réalise une coupe dans la muqueuse papillaire, facilitant
ainsi la canulation sélective. Apres on introduit le sphinctérotome dans la voie biliaire et on
complete la coupe. Cette technique a un risque supérieur de complications que la

sphinctérotomie conventionnelle [39, 40].

2-Reésultats :

L’objectif endoscopique, c’est de réussir un drainage biliaire adéquat et lever I’obstruction.
De cette facon on controle I'infection et lorsque les conditions du patient le permettent, on

effectue le traitement définitif que ce soit endoscopique ou chirurgical.
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Dans les mains d’experts, cet objectif dépasse les 90% et peut atteindre les 98% [13,41]. En
littérature le taux de réussite variait de 42%-98% selon la difficulté.
Selon une étude réalisée a la ’HMIMYV [30]:
* Le taux de réussite au terme d’un seul cathétérisme était de 90% dans le Groupe I VS
64% dans le Groupe II.
e Le taux de réussite global apres reprise et/ou I'utilisation de manceuvres secondaires
était de 96% dans le Groupe I VS 92% dans le Groupe II.
Selon une étude tunisienne de Gargouri et al. [42] :
* Le taux de réussite au terme d’un seul cathétérisme était de 65% dans le Groupe I VS
42% dans le Groupe II.
* Le taux de réussite global apres reprise et/ou I’utilisation de manceuvres secondaires
était de 96% dans le Groupe I VS 88% dans le Groupe II.
Dans notre étude :
e Le taux de réussite au seul d’un seul cathétérisme était de 90% dans le Groupe I VS
73.7% dans le Groupe II.
e Le taux de réussite global apres reprise et/ou I'utilisation de manceuvres secondaires

était de 94.7% dans le Groupe I VS 80.7% dans le Groupe II.

3-Echec et utilisation des manceuvres complémentaires :

Le principal facteur prédictif du succes, c’est la taille du calcul [43]. Cependant, en cas de
lithiase géante ou disproportionné avec le diametre du cholédoque, on peut essayer d’attraper
le calcul avec un panier de Dormia et le fragmenter avec un lithotripteur mécanique. La
Lithotripsie mécanique(LM) permet une clairance de la VBP dans 79 a 92% des cas [44].

Dans notre étude, la LM a été utilisé dans 3.5% des cas et a permis la vidange de la VBP.

D’autres techniques peuvent étre proposés, notamment, 1’élargissement de la sphinctérotomie
endoscopique, par contre, elle expose a un risque hémorragique [45], on peut tenter également

une sphinctéroplastie qui consiste a effectuer une dilatation de la papille apres
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sphinctérotomie par un ballon de 12 a 20 mm de diametre. Le taux des complications semble
étre le méme qu’en cas de sphinctérotomie voir diminué pour certains auteurs [46, 47].

Au terme de ces techniques, si I’extraction n’est pas possible, on peut tenter la lithotripsie
éléctrohydrolique ou avec laser lorsque le matériel est disponible ce qui n’a pas été le cas dans
notre étude. On peut également, dans certain cas, réaliser la lithotripsie extracorporelle.
Devant la non disponibilité de ces moyens, on peut recourir a I’intervention chirurgicale.
Lorsqu’ on n’arrive pas a extraire la totalité des calculs cholédociens, et dans certains cas
sélectionnés avec un gros risque chirurgical, certains auteurs recommandent d’établir un
drainage temporaire avec un cathéter naso-biliaire ou une prothése; ce qui évite les
complications secondaires a I’impaction des calculs et permet dans une seconde endoscopie
I’extraction totale des calculs cholédociens [37,48].

Dans notre étude: on a utilisé la prothése biliaire dans 5.2% des cas, et le drain naso-biliiaire

dans 1.3% des cas.

4-Indications :

La CPRE garde une place prépondérante dans la prise en charge thérapeutique des pathologies
biliaires et pancréatiques dominées par la maladie lithiasique et les sténoses tumorales. Son
indication a visée diagnostic a considérablement diminué depuis I’avénement des techniques
d’imagerie non invasif. Il reste un examen de recours en cas de probleme diagnostic non-
résolu par les autres méthodes [30].

Le traitement endoscopique de la cholédocolithiase est aussi bien indiqué dans la lithiase
résiduelle que celle récidivante (néoformé). En comparaison avec I’exploration chirurgicale
de la voie biliaire, qui était le seul traitement auparavant. L’extraction endoscopique des
calculs est inoffensive, simple et peu onéreuse [48].

Dans la cholédocholithiase associée a 1’angiocholite, le traitement endoscopique est une
excellente solution [49,50].

Elle peut étre réalisée avant, pendant, ou apres la cholécystectomie en fonction des cas. Bien

qu’il existe de nombreuses informations dans la littérature sur la réalisation conjointe de la
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cholécystectomie laparoscopique et la CPRE, il manque encore des études prospectives pour

déterminer la conduite la plus convenable [51, 52].

5-Complications et facteurs de risque des complications :

Comme tous les procédés invasifs, la CPRE et la sphinctérotomie, présentent des risques et
des complications potentielles [21,53].

Ces complications immédiates incluent, la pancréatite aigue, I’hémorragie, la perforation, et
I’angiocholite. Le taux des complications est proche de 7%, et varie entre 4% et 9.8%, la
mortalité varie de 0.4 a 0.7%, ce qui refléte un taux de morbi-mortalité inférieur a celui du
traitement chirurgical. En effet, le taux de morbidité varie de (13-33)% et celui de la mortalité
de (0-4)% dans la chirurgie conventionnelle [54, 55, 56]. Par ailleurs, dans la ccelioscopie, le
taux de morbidité est de (4.4-12.1)%, et celui de la mortalit¢ de (0-1.5)% ce qui est
comparable avec le traitement endoscopique [57, 58, 59].

Dans notre étude, le taux des complications était de 9.1%. Sauf un cas de pancréatite aigue
nécrosante, et un cas de perforation, le reste correspond a des complications mineures, toutes

traitées d’une facon conservatrice.

a. La Pancréatite aigue :
La pancréatite aigue constitue la complication la plus fréquente et la plus redoutable. En effet
il a été rapporté en littérature une incidence de pancréatite post CPRE allant de 1.3% a 15.1%

[60, 26, 61]. Ce qui rejoint nos résultats ou on avait un taux de pancréatite post-CPRE de

2.6%.

43



¢ Les Facteurs de risques de la pancréatite:

» L’Age jeune:

Certaines études considerent que 1’4ge jeune serait un facteur de risque significatif [62, 63, 64,
65]. Il y aurait un effet inverse de 1’age sur I’occurrence de la pancréatite, en rapport avec
éventuellement un déclin progressif dans la fonction du pancréas exocrine qui aurait un effet
préventif contre la pancréatite chez les sujets agés [66]. Inversement, une étude récente avait
révélé que 1’age de 60 ans ou moins n’était pas associés avec un risque de pancréatite [60]. Il
a méme été rapporté par Nishino et al [67] que I’un des facteurs de risques était I’age de plus
que 65 ans.

Dans notre étude on avait considéré un age jeune comme étant un age inférieur a 40 ans. Il n’y

avait pas d’association entre 1’age jeune et I’occurrence de la pancréatite (p=0.25).

> Le sexe féminin :

Il serait un facteur de risque associé a la pancréatite post-CPRE dans plusieurs études [60, 62,
63, 68, 69].

Dans notre étude il n’a pas été démontré qu’il existe un lien entre le sexe féminin et la
pancréatite post-CPRE. Ceci était soutenu par 1’étude de Testoni et al [70].

D’autant plus, il a été démontré dans plusieurs études que le risque de la pancréatite post
CPRE était associé avec la présence d’un dysfonctionnement du sphincter d’oddi (DOS) qui

serait plus fréquent chez les femmes [63, 71].

»  La présence d’un antécédent de pancréatite :

Elle constituerait un facteur de risque significatif élevé selon certains auteurs. En effet selon,
Mohammed A.omar, et al. [62], le risque de pancréatite augmenterait par 8 chez les patients

ayant eu une pancréatite préalable (OR=7.9). Inversement, une étude multivariée récente avait
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démontré que la présence d’un antécédent de pancréatite n’était pas un facteur de risque

significatif [60]. Ce qui concorde avec notre étude (p=0.9).

»  La sphinctéroclasie :

Elle serait selon certaines études associée avec 1’augmentation du risque de la pancréatite
post-CPRE [63, 72], ce qui n’a pas été le cas pour notre étude (p=0.9), ainsi que pour certains

auteurs [73, 74].

> La durée de la CPRE :

Elle serait un facteur de risque significatif en analyse univariée mais pas en analyse
multivariée et ces résultats sont comparables avec deux études [60, 75]. Dans notre étude, la
durée de la CPRE n’était pas un facteur de risque significatif (p=0.09). La durée moyenne de

la CPRE variait selon les études en fonction de I’expérience de chaque opérateur.

»  La précoupe :
Certains auteurs [60, 69, 70] sont en faveur que la précoupe serait un facteur de risque
indépendant de la pancréatite post-CPRE. Tandis que d’autres auteurs [64, 76], n’ont pas
montré de différence entre le taux de complications apres la précoupe et la sphinctérotomie
conventionnelle. Ces résultats concordent avec notre étude (p=0.05).

»  L’Echec de canulation :
Il ne constitue pas en lui-méme un facteur de risque de la pancréatite post-CPRE, mais il est

plutdt attribué aux multiples tentatives de canulation qui augmenterait le risque de la

pancréatite qui augmenterait avec le nombre de canulations échouées [63, 64, 70, 77].
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En effet, il semblerait que la pancréatite serait la conséquence du traumatisme de la papille
suite a une agression répétée, entrainant un cedéme et une hypertension du sphincter dont le
résultat serait I’obstruction du flux biliaire.

Afin de remédier a cette problématique, plusieurs études dont 2 méta-analyse et une étude
rétrospective ont démonté que la réalisation d’une précoupe précoce pourrait diminuer le
risque de pancréatite [62, 78, 79, 80]. Par ailleurs, d’autres auteurs signalent qu’une précoupe
tardive n’augmenterait pas le risque de pancréatite [76, 81].

Dans notre étude I’échec de canulation n’était pas un facteur de risque significatif (p=0.9)

»  La canulation du canal de wirsung :

Il constituerait un facteur de risque significatif en littérature. En effet, selon mohammed A.
omar et al. [62], la canulation du canal pancréatique était un facteur de risque significatif de la
pancréatite post-CPRE en analyse univariée et multivariée avec un OR de 2.7. Ceci est
probablement dii a la manipulation du canal de wirsung ainsi que le sphincter pancréatique
conduisant a un spasme de ces derniers et par conséquent I’obstruction du flux pancréatique.

Ces résultats soutiennent ce qui a été rapporté dans notre étude (p=0.02).

»  Dopacification du canal pancréatique :

En effet plusieurs études sont en faveur que I’injection du produit du contrast dans le wirsung
augmenterait le risque de pancréatite post-CPRE [61, 63, 64, 82, 83]. De plus selon une étude
prospective [62] I'injection (>2) du canal pancréatique augmenterait le risque de pancréatite
par 3 avec un OR de 3.1.

Dans notre étude, I’opacification du canal pancréatique n’était pas un facteur de risque
significatif (p=0.5), car I'injection du produit de contrast était peu fréquente et ne dépassait

pas lcc.
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> la vacuité de la VBP lors de la CPRE :

Frédéric Prat, a démontré que la vacuité de la VBP lors de la CPRE était un facteur de risque

de la pancréatite post-CPRE prouvé [84]. Cependant, dans notre étude, cela n’a pas été le cas
(p=0.9).

¢ La prévention de la pancréatite :
Du fait que la pancréatite est la complication la plus redouté et la plus fréquente en littérature.
Plusieurs études ont ét¢ menées afin de la prévenir. Outre la connaissance des facteurs de
risques et I’éviction de ces derniers, plusieurs études ont évalué I’efficacité de certaines
molécules dans la prévention de la pancréatite. Cependant, cela n’a pas été scientifiquement
prouvé. C’est le cas de : ’héparine a bas poids moléculaire, la somatostatine et ses dérivés, le
gabexate [83].
Les AINS sont les seuls molécules qui ont prouvé leur efficacité dans la prévention de la
pancréatite post-CPRE. Seule I’administration intra-rectale immédiatement avant ou apres la
CPRE est recommandée et ils devraient étre préconisés pour les patients a haut risque [85].
La pancréatite peut étre également prévenue par la mise en place d’une protheése pancréatique
temporaire (généralement 3-5F) apreés sphinctérotomie. C’est le cas de deux études menées
sur des patients présentant un DOS, et chez qui on avait trouvé une diminution du risque de

pancréatite lors de 1’utilisation de la prothése pancréatite [83, 86].

b. L’hémorragie :
L’incidence de I’hémorragie allait de 1.1% a 4% selon les données de littératures [48, 83, 87,
88, 89, 90]. Dans notre étude, I’hémorragie était la complication la plus fréquente avec une

incidence de 5.8%. Il s’agissait des hémorragies survenant au cours de la CPRE cédant

rapidement, apres 1’injection de 1’adrénaline ou la compression au ballonnet selon les cas.
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¢ Les Facteurs de risques de I’hémorragie:

Les facteurs de risque associés a 1I’hémorragie sont la sphinctérotomie avec précoupe,
I’angiocholite, les troubles de coagulation, la prise d’ACO ou plavix et la sténose papillaire
[26, 61, 91].

L’hémorragie est plus probable lorsque la coupe de la papille est plus large selon Mellinger
[92]. Le saignement se produit au pole supérieur de la sphinctérotomie, et selon Paulo et al
[48], ’hémorragie massive est presque toujours due a 1’engagement de D’artére retro
duodénale. Heureusement, ce vaisseau est localisé a distance de l’orifice papillaire et
seulement chez 5 % des patients, il est localisé dans la zone dangereuse.

Régulierement I’hémorragie se produit précocement, mais parfois elle peut étre une
complication tardive [48].

Les hémorragies extradigestives (hématome splénique ou hépatique, hémobilie) restent
exceptionnelles.

Dans notre étude, la précoupe était un facteur de risque significatif (p=0.03).

R/

+» La prise en charge de I’hémorragie :

Bien que la majorité des hémorragies secondaires a la sphinctérotomie cédent spontanément,
apres injection d’adrénaline ou aprés compression au ballonnet comme chez nos patients.
Seulement 0.4 % des patients présentent une hémorragie persistante ou survenant de fagon
retardée apres la procédure, et elle est contr6lé d’une fagon conservatrice par les techniques
d’hémostase endoscopique (I'utilisation de clips hémostatiques, ou de pince chaude ou
hémostatique) tout en restant vigilant sur la proximité de 1’orifice pancréatique [93], parfois le
saignement est abondant et non controlé, dans ce cas il est possible d’opter pour la mise en
place d’une ou plusieurs protheéses métalliques couvertes afin de tamponner la zone de

saignement [94, 95]. L’intervention chirurgicale doit rester exceptionnelle.
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% La prévention de I’hémorragie :

Il n y a pas d’étude randomisée préventive s’attachant a limiter le risque hémorragique. Les
seuls facteurs préventifs demeurent donc la connaissance des facteurs de risque développés
précédemment et le respect des recommandations pour la gestion des anticoagulants et

antiagrégants avant un cathétérisme [83].

c. L’angiocholite :

L’angiocholite représente 1% des complications [26, 87] et serait liée a la contamination de la
bile par les bactéries digestives lors de la CPRE. Dans notre étude on a avait pas de cas

d’angiocholite.

¢ Les facteurs de risques de I’angiocholite :

L’angiocholite est plutdt attribuée a un drainage incomplet lors de la CPRE. La contamination
directe de la VBP par des endoscopes infectés reste exceptionnelle si les recommandations
sont scrupuleusement respectées. Le facteur de risque principal serait 1’ictere franc traduisant
la rétention biliaire qui majore le risque de contamination bactérienne. Ainsi I’angiocholite est
plus fréquente dans les obstructions par tumeurs malignes et les sténoses sur cholangite
sclérosante primitive [96].

X/

< La prévention de I’angiocholite :

La prévention de cette complication repose essentiellement sur la réalisation d’un drainage
efficace ou optimal lors de la CPRE [96]. Elle est devenue de plus en plus rare depuis le
développement de la sphinctérotomie et des endoprothéses. La cholécystite aigue est la
deuxiéme complication infectieuse, elle est plus rare (entre 0.2% et 0.5%) [97].

L’antibioprophylaxie ne prévient pas systématiquement ces complications.
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d. La perforation :

Quant a la perforation, c¢’est une complication trés rare voire exceptionnelle dont 1’incidence
varie de 0.1% a 1% [98, 99, 100].
Dans notre étude un seul cas de perforation a été rapporté, inhérent a I’anesthésie, et qui a été

opéré en urgence.

<  Les facteurs de risques liés a la perforation :

Les perforations intestinales liées au passage direct de I’endoscope sont exceptionnelles et
sont présente essentiellement en cas de gastrectomies partielles de type Billroth II imposant
une intervention chirurgical rapide. Quand aux perforations péri-ampullaires, ils sont dans la
plus part des cas rétro-péritonéales et de petite taille n’imposant pas une intervention
chirurgical en urgence mais, plutdot une prise en charge médical avec une surveillance stricte
et concomitante avec le chirurgien. Elle est le plus souvent liée, a 1’inexpérience de
I’opérateur, la réalisation d’une précoupe, et une injection sous muqueuse ou les faux trajets

par le fils guides [89, 97, 100].

¢ La prévention de la perforation :
La prévention de cette dernicre repose essentiellement sur I’expérience de I’opérateur qui doit
connaitre les différentes techniques du cathétérisme difficile et qui doit apprendre a maitriser

sa prise de risque et passer la main dans une procédure difficile, ainsi que 1’utilisation de

I’insufflateur au CO2 [97, 101].
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La CPRE reste le traitement de choix de la lithiase de la voie biliaire principale. En effet, elle
permet d’atteindre une clairance de la voie biliaire dans les 90% a 98% selon les données de
littérature avec un taux de complications qui reste rare et varie entre 4% et 9.8%. Dans notre
étude le taux de réussite était de 91.3% avec un taux de complications de 9.1%. La
pancréatite et I’hémorragie étaient les complications les plus fréquentes avec des fréquences
de 2.8% et 5.8% respectivement. Les facteurs associés aux complications étaient le passage
dans le wirsung (p=0.02) pour la pancréatite et la précoupe (p=0.03) pour I’hémorragie. Trois
cas de mortalités ont été rapportés dans notre étude. Par ailleurs, des études marocaines
prospectives et multicentriques sont nécessaires afin de confirmer ces résultats et apporter

plus d’informations.
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RESUME

Titre : Intérét de la cholangio-pancréatographie par voie endoscopique dans le traitement de
la pathologie biliaire lithiasique.
Auteur : laina Ibn Mansour.
Mots clés: choledocholithiasis, empierrement choledocien, CPRE, sphincterotomie
endoscopique.
Objectifs :

1. mesurer le taux de réussite de CPRE dans le traitement de la lithiase de la voie biliaire

principale.

2. Etablir la fréquence et les facteurs de risques éventuels des complications.
Matériels et Méthodes :
Etude rétrospective menée du 30 mai 2015 au 23 février 2017. 153 patients ont été inclus,
ayant bénéficiés d’une CPRE pour lithiase de la voie biliaire principale.
Les patients ont été répartis en deux groupes : le groupe I représentait les patients ayant 1 a 2
lithiases dont le plus grand diamétre est inférieur a 15mm, et le groupe II représentait les
patients ayant un gros calcul (calcul dont la taille est =15mm) et ou un empierrement
cholédocien (=3 calculs). Nous avons comparés les résultats et les complications de 1a CPRE,
entre les deux groupes, et les facteurs de risques des complications.
Résultats :
Le Taux de réussite global aprés manceuvres secondaires et/ou reprise du malade était de
94.7%(91/96) dans le Groupe I versus 80.7%(46/57) dans le Groupe II (p=0.02). Le taux
global des complications a court terme était de 7.2%(7/96) dans le Groupe I versus
12.2%(7/57) dans le Groupe II (p=0.21). Seul le passage dans le Wirsung constitue un
facteur favorisant de la pancréatite (p=0.02), et la précoupe (p=0.03) un facteur favorisant de
I’hémorragie.
Conclusion :
Des résultats de ce travail, on conclue que le traitement endoscopique de la cholédocolithiase
peut étre amené avec réussite et suret¢ dans la grande majorité des cas, permettant de

résoudre cette pathologie d une facon efficace et sans complications séveres.

53



ABSTRACT

Title : The involvement of the endoscopic retrograde cholangio-pancreatectography (ERCP)
in the management of the choledocholithiasis.
Author : Laina Ibn Mansour.
Background :
ERCP has become the standard treatment of the common bile duct stones. It’s effeciency may
exceed 90% of the cases. However, the diameter and the stone’s number represent a difficulty
for the ERCP that limits it’s efficiency.
The aim of this study is :

1. To evaluate the success rate of the ERCP.

2. To determine the frequency and the associated factors of the complications.
Method:
A retrospective study was undertaken from May 30th of 2015 to February 23th of 2017 in our
institution. 174 procedures were performed for 153 patients. We have compared the results of
the ERCP betwen two groupes, and the associated factors of these complications. The groupe
I represented the amount of patients that had 1 to 2 stones, non-obstructive, and whose largest
diameter was less than 15mm, while, the groupe II represented those who had multiple or
large stones ( =15mm).
Results :
The overall success after complementary techniques or second procedure was 94.7%(91/96)
in Groupe I versus 80.7%(46/57) in Groupe II (p=0.02). The rate of short term
complications was 7.2%(7/96) in Groupe I versus 12.2%(7/57) in Groupe II (p=0.21). Pre-
cut was a risk factor for post-ERCP hemorrhage (p=0.03) and canulation of the wirsung for
post-ERCP pancreatitis (p=0.02).
Conclusion :
From these results we conclude that in adequate condictions, therapeutic ERCP is safe and
effective for the treatment of choledocholithiasis for most patients, who were managed with

surgical approch few years ago.
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Fiche d’exploitation

Identité :
- Nom et Prénom :
- N°dossier: - Date d’inclusion :

Données épidémiologiques :

- Age: - Lieu de naissance :
- Sexe: J H @O F - Lieu de résidence :

ATCDs +Terrain :
-Grosses: [1 O L1 1
-HTA 1 0 [ 1 - Diabéte ] O 1

- Hépatopathie : 0O O 1 O

- Montage chirurgical : [ 0[] I (anse en Y/billroth 2/anastomose

-Autres: [1 0 [J 1 si0:..........
- Prise médicamenteuse :

*CO: O 0 O»g 1

*THS: ™4 0 O™ |

* Anticoag/anti-agrégs: [1 0 [1 1
¥Autres: [0 0 [O 1s10:.......
Clinique :
-IMC : N/surcharge/obésité
-DIr abd : 1 0 1 1 -Ictere : [0 11
-Hépatomégalie: [ 0 [ 1 -Fievre/Frissons: [ 0 [ 1
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-Angiocholite: [1 O [ 1 -Pancréatite: [1 0 [ 1
-Autre: 10 OO 1s10:.......

Para clinique :

¢ Biologie :
-NFS : + Hyperleucocytose: 1 0 [ 1
-CRP: OO 0 OO 1 - Lipasemie L1 0 [ 1
-Phalca: [0 O 1 -Gammagt:[ 0 [ 1
-Transaminases :  +ASAT: ...... XN

+ALAT : ...... XN

-BT: ™00 O1 -BD: OO0 O -BD: O 0 O™

¢ Imagerie :
Echographie :
= VB lithiasique: [ 0 O 1.
= cholécystectomie: [1 0 [ 1
= Dilatation VBP: 1 0 [ 1.  .......... mm
= Dilatation VBIH: (O 0 O 1.
= Calcul visibleds vbp: [ 0 1; Taille :.....
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TDM :
= VB lithiasique: [ 0 [ 1.
= cholécystectomie: [1 0 [ 1
= Dilatation VBP: [1 0 1 1. mm
» Dilatation VBIH: OO 0 O 1

= Calcul visibleds VBP:[] 0[] 1. Taille :.....
Nbr:.....
» Pancréatite: [1 0 [J 1
= Autre: .........
Bili-IRM :

= VB lithiasique: [1 0 OJ 1.
= cholécystectomie: [] 0 [J 1

= Dilatation VBP: [ 0[] 1. mm
= Dilatation VBIH: 1 0 O 1
= (Calcul visibleds VBP:[OJ 0[O 1. Taille :....
Nbr:.....
» Pancréatite: [10 [ 1
= Autre: .........
Echo-endoscopie :
= Dilatation VBIH: [ 03 1
= VBP: +Dilatation: [ ] 0[] 1
+Calcul: [ 0[O 1;Taille:......
Nbr:.......
Traitement :
¢ Ttt medical : 0 1
FAtb: [0 0 O 1 -Antalgiques: [0 [1
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-Antispasmodique : [ 0 [ 1
-Autres: [ 0 O 1
+¢ Par endoscopie (CPRE) :
-TD : N/sténosé : lieu (estomac,duodenum)
Nature : (tm ou infl) ; montage chirurgical

-PAPILLE : N, infiltré, diverticulaire, position difficile

-canulation sur fil guide : wirsung : [ 0 1

(nbr........ccooevn. )
-CHOLANGIOGRAPHIE : wirsung: L1 0 L1
(nbr........coooene.. )

-Sphinctérotomie, infindibulotomie, sphincteroclasie, autres :
-Evacuation des calculs : L1 0 [T 1
Matériel utilisé : sonde a panier : [10 1
Ballon: (1 0 1
LM:00 o O1
Prothése: [0 [J1
Autres :
Durée de la CPRE :
% CPRE + Cholécystectomie en mm temps : [1 0 [ 1
Evolution :
s Clart¢delaVB: [ 0 [ 1
+* Bilan post CPRE :
= BH: O 0 OO 1
= BilT:0 00OJ 1
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% Echec: T 0 OO 1
Si 0:
= 2eme tentative: 1 0 [J 1
» Chirurgie: L 0 O 1
% Complications :
-Immédiates :
+ Hémorragie: 3 0 0T 1
+Pancréatite A: [0 0O 1
+ Angiocholite : L1 001 1
+ Perforation duodénal : L1 0 I 1
-A distance :
+ Sténose papille: [1 0 [ 1
+Récidive: [ 0 [O1
+ Angiocholite: L1 0 O 1
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Sevment d’c)féppomw

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont
dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes freéres.

Aucune considération de religion, de mnationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon
patient.

Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une
fagon contraire aux_ lois de ['iumanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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