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)‘Hﬁ?‘.‘. UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI

1997 — 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI

2003 -2013 : Professeur Najia HAJJAJ — HASSOUNI

ADMINISTRATION :

Doyen

Professeur Mohamed ADNAOUI

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

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Toufiqg 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

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Novembre et Décembre 1985

Pr. BENSAID Younes

Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHYAOUI Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990

Pr. HACHIM Mohammed*

Pr. KHARBACH Aicha

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid
Pr. CHERRAH Yahia
Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Meédecine Interne — Clinique Royale

Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

[

T
Pathologie Chirurgicale .3
2ty

)

Médecine Interne
Neurologie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des
Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat

Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir. du CEDOC +

Directeur du Médicament



Décembre 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil

CHRAIBI Chafiq
EL OUAHABI Abdessamad

FELLAT Rokaya
GHAFIR Driss*
JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed
ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

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

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid
EL AMRANI Sabah
EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader

ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M’barek

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHERKAOUI Lalla Ouafae

. LAKHDAR Amina

CHAHED OUAZZANI Laaziza

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Réanimation

Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique

Neurochirurgie

Cardiologie
Meédecine Interne
Anatomie
Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
FMPA

Gynécologie Obstétrique

Traumato-Orthopédie
Radiologie

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS-Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie — Orthopédie
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie Directeur Hopital My Ismail Meknes
Chirurgie — Pédiatrique

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique

Traumatologie — Orthopédie

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique



Pr

. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz
BARGACH Samir

DRISSI KAMILI Med Nordine*
EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila
HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr
Pr

. AMIL Touriya*

. BELKACEM Rachid

. BOULANOUAR Abdelkrim

.EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
. GAOUZI Ahmed

. MAHFOUDI M’barek*

. OUZEDDOUN Naima
. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr

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

Pr.
Pr.

Pr.

. ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha

ERREIMI Naima

FELLAT Nadia
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid

MAHRAOUI CHAFIQ
TOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie Inspecteur du Service de Santé des FAR
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie
Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Radiologie
Néphrologie

Cardiologie DirecteurHo6p.Mil. d’Instruction Med V Rabat

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie Directeur HOp.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique




Novembre 1998

Pr

Pr
Pr
Pr

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan
. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

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

ABID Ahmed*
AIT OUAMAR Hassan

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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 MAGHRAOQOUI Abdellah*
. GHARBI Mohamed El Hassan
. MDAGHRI ALAOUI Asmae

. ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr

.ZOHAIR ABDELLAH *

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BALKHI Hicham*

. BENABDELJLIL Maria

. BENAMAR Loubna

. BENAMOR Jouda

. BENELBARHDADI Imane
. BENNANI Rajae

. BENOUACHANE Thami

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie
Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie



Pr. BEZZA Ahmed*

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
Pr. BOUMDIN EIl Hassane*

Pr. CHAT Latifa

Pr. DAALI Mustapha*

Pr. DRISSI Sidi Mourad*

Pr. EL HIJRI Ahmed

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid

Pr. EL MADHI Tarik

Pr. EL OUNANI Mohamed
Pr. ETTAIR Said

Pr. GAZZAZ Miloudi*

Pr. HRORA Abdelmalek

Pr. KABBAJ Saad

Pr. KABIRI EL Hassane*

Pr. LAMRANI Moulay Omar
Pr. LEKEHAL Brahim

Pr. MAHASSIN Fattouma*
Pr. MEDARHRI Jalil

Pr. MIKDAME Mohammed*

Pr. MOHSINE Raouf
Pr. NOUINI Yassine

Pr. SABBAH Farid
Pr. SEFTANI Yasser
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*
Pr. AMEUR Ahmed *

Pr. AMRI Rachida

Pr. AOURARH Aziz*

Pr. BAMOU Youssef *

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*
Pr. BENZEKRI Laila

Pr. BENZZOUBEIR Nadia

Pr. BERNOUSSI Zakiya

Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*
Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie - Directeur HOp. d’EnfantsRabat

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie - Directeur Hopital 1bn Sina

Chirurgie Générale
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



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

Pr

EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAIJIJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
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
Pr

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

. ABDELLAH EIl Hassan

. AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
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. ABBASSI Abdellah

Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique



Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua
Pr. AMAZOUZI Abdellah

Pr. AZIZ Noureddine*
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina *
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. IDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHYA Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie(mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.RL

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Meédecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie




Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Décembre 2006
Pr SAIR Khalid

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAIJIJI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra
Pr. BAITE Abdelouahed *

Pr. BALOUCH Lhousaine *
Pr. BENZIANE Hamid *

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAQOUI Naoual *

Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *

Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar *

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *
Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *
Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *

Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Chirurgie générale Dir. Hop.Av.Marrakech

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Anesthésie réanimation Directeur ERSSM
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique




Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2008

Pr TAHIRI My EIl Hassan*

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali N
Pr. AGADR Aomar *
Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

Pr. AIT BENHADDOU El Hachmia

Pr. AKHADDAR Ali *
Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra
Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *
Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

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

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Chirurgie Générale

Meédecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hép.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie

Dermatologie

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

Meédecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie




Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad
Decembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar
Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek *
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal *

Pr. RAISSOUNI Maha *

* Enseignants Militaires
Février 2013

Pr.AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Meédecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique

Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Meédecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation



Pr. AWAB Almahdi
Pr.BELAYACHI Jihane
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr.BENCHEKROUN Laila
Pr.BENKIRANE Souad
Pr.BENNANA Ahmed*
Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
Pr.BOUABID Ahmed Salim*
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *
Pr.DENDANE Tarek

Pr.DINI Nouzha *
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr.EL FATEMI NIZARE

Pr.EL GUERROUJ Hasnae
Pr.EL HARTI Jaouad

Pr.EL JAOUDI Rachid *

Pr.EL KABABRI Maria

Pr.EL KHANNOUSSI Basma
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Louange A Dieu Le Clément, le Tout Miséricordieux
« Gloire a Toi | Nous n'avons de savoir que ce que tu nous as
appris.
Certes c’est Toi ['Omniscient, le Sage » :
Sourate 2, Verset 32 (Saint Coran)
J aimerais, avant tout propos, exprimer ma reconnaissance
a [Eternel mon Diew,
Le Tout Puissant, pour ce que je SULs car aucune vraie réussite
n'est possible sans Lui. Qu'il me soit permis ici de Lui rendre

témoignage pour les merveilles qu il ne cesse d’accomplir dans

. o« s e A )
ma vie, sa miséricorde et ses graces qu’IL ne cesse
de me prodiguer.
Louange et Gloire a Dieu, le Tout Puissant,

qui nous a permis de mener a bien ce modeste travail.
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A
Ma tres chére mere, SARGHINI Fatima

Tu représentes pour moi le symbole de la bonté par

excellence, la source de tendresse et [exemple du

dévouement qui n'a pas cessé de m’encourager dans ma vie.

Tes prietes et ta bénédiction m'ont été d un grand secours

pour mener d bien mes études.

Aucune dédicace ne saurait étre assez éloquente pour
exprimer ce que tu mérites pour tous les sacrifices que tu
n'as cessé de faire pour me donner le meilleur de toi--méme

depuis ma naissance, durant mon enfance et méme

a [dge adulte.

Je te dédie ce travail en témoignage de mon profond amour.

Puisse Dieu, le tout puissant, te préserver et t accorder

santé, longue vie et bonheur.
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A
Mon Trés Cher Pere, BOUALITEN Mohamed

Nul mot ne saurait exprimer, toute la gratitude,

et le respect et surtout [‘amour que je vous porte. Je ne

POUTTALS Jamals assez-Vous remercier pour vos sacrifices,
votre soutien, votre bienveillance, votre abnégation,
votre patience et votre amour inconditionnel.

Merci de m’'accompagner dans ce long et tumultueux parcours,
que votre présence adoucit.

Merci de me soutenir dans tous mes choix,

Merci d’éclairer mon chemin par votre sagesse.

Merci dincarner [exemple a suivre.

Merci de me transmettre les valeurs justes de la vie.

Ce titre de Docteur en Médecine je le porterai fierement

et je te le dédie tout particuliérement.
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A
Mes chéres seeurs, Meryem, Salma
En témoignage de toute [affection et des profonds sentiments
fraternels que je vous porte et de [attachement qui nous unit.

Je vous souhaite du bonheur et du succés dans toute votre vie.

A

‘Ma chére sceur Amina, son mari Rachid

Et leur petit ange Adam
TVotre soutien, votre amour et vos encouragements ont été
pour moi d un grand réconfort.
Veuillez trouver dans ce travail, ['expression de mon
amour et mon affection indéfectible.
Qu ALLAH vous protége ainsi que votre fils, mon cher

Adam et vous accorde santé, bonheur et prospérité
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A
Ames deux fréres, Hassan, Khalid

Awvec mon grand amour et toute ma tendresse,

Jje vous souhaite un avenir plein de joie, de réussite et

surtout de santé.
Je vous dédie ce travail en vous souhaitant

beaucoup de bonheur et de succés.

A
ma grand-metre,

Je te remercie pour le grand soin et ['amour exceptionnel

que tu nous portes, depuis notre enfance. Puisse

Allah t’accorder longue vie et santé.
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A

La mémoire de mes grands-parents,
J aurais tant aimé que vous soyez présents.
Qu Allah vous accueille dans sa sainte miséricorde.
A
Tous les membres de la Famille

Je vous remercie tout particuliérement pour votre soutien
et affection. Puissiez-vous trouver dans ce travail le

témoin de mon affection et estime.
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A
‘Ma chere amie, Khaoula OUEDRHIR]

Tu es dur a trouver, difficile a quitter, impossible a Oublier
Les mots me manquent pour pouvoir te dire MER(],
Tu es, une amie de toujours et de tous les jouts.
Les mots me manquent pour pouvoir t exprimer ma gratitude,
mon affection, mon admiration et surtout ma fierté
de t 'avoir comme amie.
Merci pour toutes ces années d amitié tellement sincere
et tellement chere a mes yeux,
Merci pour tout ce que tu as fait pour mot.
Merci de partager toutes mes joies.
Merci d adoucir toutes mes peines.

Merci d étre toujours présente a mes cotés.

X00300<0085085030850830830850850808808508003030030030050055085085085083085083083085085080800803003 000 00500800K0850850850850850850850808080808 030300300 0000K0085085085085083083083083080808008000¢
P0000000808008008 0080038 035,005 005 00 00G00C00C083083083083083080808008008 dak g0k gak pak pas e hededsedsed0di0a0da0d08080808 a8 bad bad pad padpadpodhedsedsedseda00000308008008008008 008 0a 0ak pak ek podbodpode

PG00 o o000 oo 0 0000080800080 0000800008000 00X 00008008 0080080080080808 00008 00G 00



P200000800G0eK0003800808083080800800800830850850800850S g0 0 bedged e 00 0o 008 0a a5 0K 03K 03K 0003800800808 00808008308 08008008008008008508 000

A
‘Ma cheére amie, Houda BOUDINAR,

Tu es plus qu’une amie, tu es mon dme seeur
Tu n’as jamais cessé de me soutenir durant toute notre
amitié
Je ne peux trouver les mots justes et sinceres pour
) . . Ve
t 'exprimer mon affection et mes pensées
Nous avons partagé des souvenirs agréables et tu as

toujours fait preuve d''une vraie amitié et d"'un amour
propre.
Que dieu préserve notre amitié pour qu'elle ne se dénoue
jamais.
Veuillez trouver dans ce travail [expression de mon

respect le plus profond et mon affection la plus sincére.
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A
Mes cheéres amies, Amal RIAD, Rhita SALAH
En souvenir des moments agréables passés ensemble,

veuillez trouver dans ce travail [expression de ma tendre affection et

mes sentiments les plus respectueux
avec mes voeux de succes,

de bonheur et de bonne santé.
A
Mes amis

Amina BICHRA, Tamer BOUDRIYA, Omar BENNOUR,
Amal TOUGHZAOUI ,Rania EL AZZOUVZI,

Waj[aa BOUVYER, ChaimaaBOUYER, ,
Chaimaa BARDI. ..

Mes sceurs, mes fréres, en souvenir de tous les moments passés
ensemble et en témoignage de ["amitié sincére qui nous unit,

veuillez trouver en ce travail [expression de

mon affection et ma grande estime.
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A

Tous les membres des familles OUEDRHIRI,
BOUDINAR, SALAH

Vous étes ma deuxieme famille. Vous m'avez accueillie a

bras ouverts avec bonté, affection et sans réserve.

Merci de votre aide, tellement précieuse, et votre soutien

immuable que vous m avez témoigné.

Merci de votre générosité, votre confiance, votre

compréhension.

Je vous dédie ce modeste travail en témoignage de toute mon

affection et ma gratitude.
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A

Notre maitre et président de thése
Monsieur le professeur M barekR, ABDELHAK
Professeur de chirurgie pédiatrique
Vous avez bien voulu me faire honneur en acceptant de présider
le jury de cette these.

Vos qualités humaines et professionnelles sont pour moi

un exemple a suivre

Soyez assuré de ma vive reconnaissance et de mon profond respect.

Vous nous avez accordé un immense honneur et un grand
privilege En acceptant la présidence de notre jury de these.
Nous vous remercions aussi pour la gentillesse et la spontanéité
avec lesquelles vous avez bien voulu diriger ce travail.
Nous vous prions, cher Maitre, d accepter dans ce travail
le témoignage de notre haute considération, de notre profonde

reconnaissance et de notre sincere respect.
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A

Mon maitre et rapporteur de theése
Le professeur KISRA Mounir
Chef de service de la chirurgie pédiatrique A
Je vous remercie de la confiance que vous m’avez accordée
en acceptant de me confier ce travail et de le diriger.
Votre dévouement, votre disponibilité et votre encadrement
ont grandement contribué a la réalisation de ce travail
et m'ont permis de le mener a bout.
Pouvoir bénéficier de votre expérience était un
véritable honneur.
Veuillez, cher maitre, trouvez ici ['expression de mon respect
et ma profonde admiration pour vos qualités tant

humaines que scientifiques.
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A

Mon maitre et juge de thése
Le professeur OULAHVYANE Rachid
Professeur de chirurgie pédiatrique
Nous avons été touchés par la bienveillance

et la cordialité de votre accueil. Nous sommes trés

sensibles
a Chonneur que vous nous faites en acceptant
de juger notre travail.
Cest pour nous ['occasion de vous témoigner

estime et respect.
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INTRODUCTION



La lithiase biliaire, maladic menant a la formation de calculs dans la
vésicule ou les voies biliaires, est une affection plus rare chez I’enfant que chez
I’adulte. Sa prévalence peut étre estimée entre 0,15% et 1,9 % [1, 2], elle
s’observe de la vie feetale a la fin de la puberté, siégeant essentiellement au
niveau de la vésicule biliaire et plus rarement au niveau de la voie biliaire

principale.

Sa découverte fortuite est de plus en plus fréquente grace a 1’usage
répandu de I’échographie devant toutes douleurs abdominales, chez les patients
avec facteurs de risques voire dans le cadre d’une surveillance échographique

pour une autre pathologie.

Les principales complications pouvant étre rencontrées a la suite des
calculs biliaires sont notamment la cholécystite aigué€ et chronique, la cholangite
ascendante, la cholédocholithiase et pancréatite. La prévalence de ceux-ci dans
la littérature est variante. Certaines études ont rapporté que la pancréatite ¢€tait la
complication la plus fréquente (8-12%), alors que d'autres études ont rapporté
que la cholécystite et cholédocholithiase etaient les complications les plus

courantes (8,9—18%) [3].

Le plus souvent a prédominance pigmentaire. De cause indéterminée chez
le nourrisson et secondaire a une maladie favorisante telle qu’une maladie
hémolytique chronique et une maladie de I’iléon terminal chez I’enfant. Chez
I’adolescent(e), la lithiase est le plus souvent de nature cholestérolique et
idiopathique comme chez [1’adulte.Toutefois certains facteurs favorisants,
notamment les antécédents familiaux, I’infection, la stase biliaire, la nutrition

parentérale ainsi que de nombreuses €tiologies, peuvent étre incriminés.



La prise en charge chirurgicale de la lithiase de la vésicule biliaire chez
I’enfant a connu un progres considérable ces vingt derniéres années en pédiatrie,
et ce, depuis I’avénement de la cholécystectomie laparoscopique. La diminution
du traumatisme pariétal et le respect anatomique des viscéres abdominaux sont

les principaux avantages de cette Technique [4, 5].

Apres la premiere cholécystectomie par laparotomie pour lithiase biliaire
Pratiquée chez I’enfant, cette méthode a fait la preuve de son efficacité mais au
prix d’une agression de la paroi abdominale et d’une incapacité temporaire
justifiant les tentatives de traitements non agressifs afin de diminuer certains
inconvénients liés a I’iléus post opératoire et a la durée d’hospitalisation [6]. La
miniaturisation de I’instrumentation, la compréhension et le contrdle des
modifications cardiovasculaires induites par la ceelioscopie chez 1’enfant en ont
fait une intervention couramment pratiquée et quasiment siire dans ses résultats
[5, 7]. Cette grande sécurité est donc le challenge pour la cholécystectomie

laparoscopique chez I’enfant.

L’objectif du traitement des calculs biliaires est d’éliminer les symptomes
a long terme et pour réduire les complications potentielles tout en minimisant les

risques de récidive.

Nous rapportons de facon rétrospective 1’expérience du service de
Chirurgie Pédiatrique A du CHU de Rabat entre les années 2013 et 2017 en
détaillant les strategies diagnostique et thérapeutique ainsi que les résultats

obtenus.

La discussion s'appuyant sur la revue de la littérature est consacrée aux
différentes stratégies actuellement mises en ceuvre dans le diagnostic et le

traitement de la lithiase vésiculaire chez l'enfant.



BUT DU TRAVAIL :
Ce travail est effectué pour répondre aux objectifs suivants :

- Déterminer la fréquence hospitaliere, dans le service de Chirurgie
Infantile A du CHU Avicenne de Rabat, de la lithiase de la vésicule
biliaire.

- Décrire les aspects diagnostiques.

- Déterminer la prise en charge de la maladie.

- Décrire les suites opératoires.






I. RAPPEL ANATOMIQUE /*”!

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 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 et celles des voies biliaires
extra- hépatiques *!.

1. Les voies biliaires intra-hépatiques *

L’anatomie des voies biliaires intra-hépatiques est calquée sur celle du
systeme porte. D’une maniere générale, les voies biliaires sont adjacentes et

antéro- supérieures aux branches portales (figure 1).

Le canal hépatique gauche draine les segments II, III et IV. Le canal du
segment III, de disposition antérieure, rejoint apreés un trajet vers l’arriere le
canal du segment II plus postérieur pour constituer le canal hépatique gauche.
Le segment IV est drainé par plusieurs branches rejoignant directement le canal

hépatique gauche au niveau du hile hépatique.

Le canal hépatique droit draine les segments V, VI, VII et VIII. Les canaux
des segments V et VIII se rejoignent pour former le canal du secteur
paramédian. Les canaux des segments VI et VII se rejoignent pour former le

canal du secteur latéral droit.



Le segment I comporte un drainage biliaire variable : dans 80% des cas, il
est bilatéral ; dans 15% des cas, il se fait uniquement dans le canal hépatique

gauche ; et dans 5% des cas, dans le canal hépatique droit.

La réunion des canaux droit et gauche forme la convergence biliaire qui se
situe soit en avant de la branche portale droite, soit au niveau de la bifurcation

portale, au-dessus et a droite de la bifurcation de 1’artére hépatique.

Les wvariations anatomiques des voies biliaires intra-hépatiques sont

fréquentes :

- Les voies segmentaires droites V, VI et VIII ont un drainage ectopique
dans 40% des cas environ. Parfois, les canaux biliaires droits se drainent

directement dans la vésicule biliaire ou dans le canal cystique (figure 2,3).

- Une autre anomalie observée est la présence d’un canal sous-vésiculaire
droit longeant le lit vésiculaire pour rejoindre la voie biliaire principale ou le
canal cystique. (ces canaux aberrants ne drainent pas un territoire hépatique
spécifique. Ils peuvent étre 1ésés lors d’une cholécystectomie et étre a 1’origine

d’une fuite biliaire).

A gauche, les anomalies ne concernent que les canaux du segment IV qui
peuvent rejoindre le canal du segment III, le canal hépatique gauche ou plus

rarement la voie biliaire principale (figure 2).
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V. hépatique moyenne 10. Lig. Rond du foie

V. hépatique droite 11. Pédicule du segment médial
V. cave inf. 12. A. hépatique propre

V. hépatique gauche 13. V. porte

V. hépatique accessoire 14. Conduit hépatique

Pédicule du lobe caudé 15. Branche portale droite
Fissure hépatique gauche 16. Vésicule biliaire

A. du segment latéral 17. Pédicule du segment ant.
Branche portale gauche 18. Pédicule du segment post.

Figure 1: Vaisseaux intrahépatiques (distribution segmentaire) ',
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Figure 2: Représentation schématique des variations d'abouchement des voies biliaires
intrahépatiques droites (a, b, ¢) et gauche (d) 18],

Figure 3: Représentation schématique de I'abouchement des VBIH droites dans le collet
vésiculaire ou dans le canal cystique 11,

2. Les voies biliaires extra-hépatiques !

Elles sont constituées d’un réservoir, la vésicule biliaire et de conduits : le

conduit hépatique commun, le conduit cystique et le conduit cholédoque.
> La vésicule biliaire

Réservoir dans lequel s’accumule et se concentre la bile en dehors de la

digestion, la vésicule biliaire est piriforme, elle mesure 7 a 10 cm de longueur et



3 cm de largeur, sa capacité moyenne est de 50 ml. Elle est située contre la face

inférieure du foie, dans la fosse vésiculaire, et comprend :

- Le fundus, déborde le bord antérieur du foie et est en contact avec la paroi

abdominale antérieure. C’est dans le fundus ou s’accumulent les calculs.

- Le corps, oblique en arriére, en haut et a gauche, sa face inférieure répond

au cOlon transverse et a ’angle duodénal supérieur.

-Le col, contourné¢ en S italique, est uni au foie par le ligament

hépatovésiculaire dans lequel se trouve I’artére cystique.

Certaines variations peuvent E&tre observées notamment une vésicule
biliaire absente, double ou cloisonnée. Elle peut étre intrahépatique, rétro-

hépatique ou gauche. Elle peut aussi présenter un diverticule (figure 4,5).

Conduit hépatique droit
Col de la vésicule biliaire
Corps de la vésicule biliaire
Fundus de la vésicule biliaire
Partie descendante du duodénum
Papille duodénale mineure
Pli longitudinal du duodénum
Papille duodénale majeure
Conduit hépatique gauche

. Conduit hépatique commun

© o Nk~ wWD R

e =
[ )

. Conduit cystique

=
N

. Conduit cholédoque

[N
w

. Pancréas

'—\
S

. Conduit pancréatique

Figure 4: Vésicule biliaire et voies biliaires (81,
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1. Vésicule cloisonnée

2. Vésicule double avec
conduit cystique unique

3. Vésicule et conduit
cystique doubles

4. Vésicule post.

5. Vésicule intrahépatique

LSl
=2}

Figure 5: Variations de la vésicule biliaire "',

> Le conduit cystique

I1 fait suite au col de la vésicule biliaire. Il est long de 4 cm, avec un calibre
de 4 mm. Il descend le long du conduit hépatique commun avant de fusionner
avec lui pour former le canal cholédoque. Il peut étre trés long et s’ouvrir dans le

duodénum. Il peut croiser en avant ou en arriécholédoque cholédoque (figure 6).
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Figure 6: Conduit cystique: type habituel (A) et variations .

> Le conduit hépatique commun

Il est constitu¢ de la fusion des conduits hépatiques droit et gauche. Long
de 3 4 4 cm, de calibre de 3 mm, il descend devant la veine porte, entre 1’artere

hépatique propre a gauche et le conduit cystique a droite (figure 4).

> Le canal cholédoque [8]

La voie biliaire principale prend naissance a partir de la convergence
biliaire ou confluent biliaire supérieur. Elle descend dans le pédicule hépatique,
successivement dans le ligament hépato-duodénal, puis derriere la partie
supérieure du duodénum, et enfin en arricre de la téte du pancréas. Au cours de
ce trajet, elle regoit la voie biliaire accessoire, I’abouchement du canal cystique,
constituant le confluent biliaire inférieur. La voie biliaire prend le nom de canal
cholédoque a partir de cette jonction, sa terminaison se fait aprés un court trajet
intra-pancréatique, soit en fusionnant avec le conduit pancréatique pour former

I’ampoule hépato- pancréatique ou ampoule de Vater, soit directement au niveau
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de la papille majeur. L’ampoule de Vater s’ouvre dans la 2™ portion duodénale
et comporte un systéme sphinctérien complexe comprenant le sphincter du
conduit cholédoque (anciennement appelé le sphincter d’Oddi), le sphincter du

conduit pancréatique et le sphincter hépato-pancréatique (figure 4,7).

Des variations peuvent étre observées (figure 8) : le canal cholédoque peut
étre double, ou s’aboucher dans les parties supérieure (2%) et horizontale du

duodénum (14 %).

Conduit cholédoque

Pancréas

Conduit pancréatique

Sphincter du conduit cholédoque
Sphincter du conduit pancréatique
Sphincter de I'ampoule hépato-

I e o

pancréatique
7. Ampoule hépato-pancréatique
4 8. Partie descendante du duodénum
9. Couche musculaire circulaire
10. Couche musculaire longitudinale
6 11. Muqueuse
= 12. Plis circulaires
13. Plilongitudinal du duodénum
14. Papille duodénale majeure

Figure 7: Ampoule et sphincter hépato-pancréatique Pl

13



A. Type habituel
a. Abouchement haut (2 %)
b. Abouchement bas (14 %)

B, C, et D. variations

Vésicule biliaire
Conduit cystique
Conduit cholédoque
Duodénum

pwbdPR

Figure 8: Conduit cholédoque ',

3. La vascularisation et I’innervation '"!

La vascularisation artérielle de la vésicule biliaire et du conduit cystique est
assurée par D’artére cystique qui prend naissance de la branche droite de ’artere
hépatique propre. Elle se dirige vers le col de la vésicule biliaire, en passant en
avant ou en arriére du conduit hépatique commun, et se divise en une branche

superficielle et profonde.

L’artére cystique limite avec les conduits cystique et hépatique commun, le
triangle de Calot (figure 9,10), correspondant au triangle de dissection de la

cholécystectomie '),
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1. Vésicule biliaire

2. A.cystique

3. Conduit hépatique
commun

4. Conduit cystique

5. Conduit cholédoque

6. Lobe carré

7. Lig. falciforme du foie

8. Petit omentum

9. A. hépatique propre

10. V. porte

11. V.caveinf

Figure 9: Hile hépatique (vue antéro-inférieure) Bl

Hepatocystic A

CA : A. cystique

CD : conduit cystique CBD :

canal cholédoque

LHA

CHD : conduit hépatique
commun

CHD LHA : A. hépatique

gauche

A of Calot

CBD

Figure 10: Anatomie du triangle de Calot (i,
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Le retour veineux s’effectue vers la veine porte.

Le réseau lymphatique vésiculaire est largement anastomosé avec les
lymphatiques du foie. Celui des voies biliaires s’effectue vers les nceuds

lymphatiques du duodénum et du pancréas.

L’innervation vésiculaire provient du plexus cceliaque par 1’intermédiaire
du plexus hépatique. A noter que I’existence d’anastomoses entre le nerf
phrénique droit et le plexus cceliaque explique les douleurs rapportées au niveau

de I’épaule droite dans les affections vésiculaires.
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II. PATHOGENIE

La bile est formée de trois composants organiques principaux : acides
biliaires (produits finaux de dégradation du cholestérol), cholestérol,
phospholipides ; d’eau et d’¢lectrolytes ; et d’une petite proportion de protéines,

en particulier de mucines sécrétées par les cellules épithéliales biliaires.

En situation normale, les lipides sont solubilisés par les acides biliaires, qui
forment des micelles : la proportion respective de chacun des composants est
importante pour assurer un bon équilibre de solubilisation. La sécrétion de tous
ces composants est assurée par des transporteurs spécifiques au pdle biliaire des

hépatocytes .

Lorsque le cholestérol ou la bilirubine non conjuguée sont en exces, relatif
ou absolu, dans la bile, ils peuvent précipiter sous forme de microcristaux,
polymeres ou substances amorphes qui sont les matériaux de base des calculs.
La formation de calculs biliaires nécessite en principe la conjonction d’au moins

trois facteurs :

- Le premier facteur est un déséquilibre dans la composition de la bile

avece:

eSoit une sursaturation de la bile en bilirubine dans le cas de la lithiase
pigmentaire, habituelle dans tous les états d’hyperhémolyse chronique. C’est le
cas ¢également des maladies touchant I’intestin terminal telles que la
mucoviscidose et la maladie de Crohn, ou la malabsorption des acides biliaires
et de la bilirubine a pour conséquence une réabsorption colique de la bilirubine
non conjuguée et sa sécrétion biliaire sous forme non conjuguée. Enfin, au cours

des maladies inflammatoires des voies biliaires (cholangite sclérosante) ou
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lorsqu’il existe des anomalies congénitales ou acquises des voies biliaires,
responsables de sténoses et d’infections biliaires, le mécanisme principal met en
jeu I’hydrolyse de la bilirubine conjuguée dans la bile, sous I’influence de béta-

glucuronidases d’origine bactérienne ou tissulaire ;

e Soit une sursaturation de la bile en cholestérol dans le cas de la lithiase
cholestérolique qui peut étre due soit a une augmentation de la sécrétion biliaire
de cholestérol observée en cas d’obésité par exemple, soit a une diminution de la
sécrétion biliaire d’acides biliaires rencontrée particuliérement au cours de

certaines hépatopathies de I’enfant comme la cholestase fibrogéne familiale.

- Le deuxiéme facteur est la précipitation des composants en exces, sous
forme de cristaux formant une « boue » biliaire (ou sludge) dans la vésicule

biliaire ou dans les voies biliaires.

- Le troisiéme facteur est une stase biliaire fournissant le temps nécessaire
a la croissance des cristaux et granules, a leur agglomération dans une matrice

géliforme de mucus et finalement a I’apparition des calculs [13].
> Pour la lithiase de cholestérol : trois mécanismes clés sont incriminés :

o La sursaturation de la bile en cholestérol : facteur étiologique majeur, il
est le plus souvent en rapport avec un exces de sécrétion biliaire du cholestérol,
que la diminution de la concentration des substances amphiphiles (acides
biliaires, phospholipides) sensées le solubiliser sous forme de micelles mixtes et
de vésicules lipidiques unilamellaires. Le rapport cholestérol/phospholipides est
augmenté, et les vésicules sursaturées en cholestérol fusionnent pour former des
vésicules multi lamellaires instables, a partir desquelles les cristaux de

cholestérol vont se former.
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e La diminution de la motilit¢ vésiculaire : augmente le risque de
cristallisation du cholestérol dans la vésicule. Cette hypomotilité pourrait étre
secondaire a I’accumulation du cholestérol dans les couches musculaires de la

paroi vésiculaire.

e Enfin, le phénomene de nucléation du cholestérol en cristaux solides est
catalysé¢ par des protéines dites « pronucléantes » présentes dans la bile. 1l
pourrait s’agir de protéines constituantes du mucus sécrétées en exces comme
les mucines, ou de protéines excrétées en réponse a I’inflammation de la paroi
vésiculaire comme les immunoglobulines G et M, I’haptoglobine, et
I’orosomucoide. Le role facilitant d’une infection chronique des voies biliaires
par des bactéries du genre Helicobacter est bien établi chez I’animal, mais non

démontré chez I’homme [14].

[15]

Figure 11: Image montrant un calcul cholestérolique

» La lithiase pigmentaire, quant a elle, est en rapport avec une
hyperbilirubinémie. Normalement la bilirubine, produit final de la dégradation

de ’héme de I’hémoglobine, est faiblement hydrosoluble, elle est conjuguée au
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niveau du foie pour aboutir a une bilirubine conjuguée hydrosoluble "% En fait,
on ne sait pas actuellement avec certitude si la bilirubine est sécrétée par le foie
ou si elle provient de I’hydrolyse de la bilirubine conjuguée. Deux arguments
sont en faveur de la sécrétion hépatique de la bilirubine : d’abord sa présence
dans la bile dans le syndrome de Crigler-Najjar, le deuxieme argument, c’est la

sécrétion biliaire de bilirubine augmentée au cours des hyperhémolyses .

Dans la lithiase pigmentaire, il faudra distinguer les calculs bruns et noirs.
Dans chacun des 2 types, les mécanismes impliqués dans la formation des

calculs sont bien distincts :

eLes calculs noirs se forment au niveau de la vésicule biliaire, dans une
bile stérile, et sont principalement constitués de bilirubinate de calcium "*. Ils
sont observés au cours des hyperhémolyses. En effet, dans ces cas-1a, la
sécrétion de la bilirubine conjuguée et non conjuguée est multipliée par un
facteur 10 ', La source primaire de bilirubine non conjuguée au niveau de la
bile est une béta-glucuronidase endogene, qui hydrolyse la bilirubine conjuguée,
elle est d’origine hépatique mais aussi biliaire en cas d’inflammation. Le pH
biliaire permet la liaison de la bilirubine non conjuguée avec le calcium et la

18 Bn I’absence

précipitation sous forme de bilirubinate de calcium
d’hyperhémolyse, il est postulé que la mucine vésiculaire, en liant la bilirubine
et le calcium, pourrait servir de noyau a partir duquel se produirait 1’agrégation

des calculs "7,

Le cycle entéro-hépatique de la bilirubine peut jouer également un rdle
dans la formation de calculs pigmentaires chez les patients atteints de maladie de
Crohn. Le mécanisme suggéré est le suivant : des taux élevés de sels biliaires

atteignent le caecum et solubilisent la bilirubine non conjuguée permettant sa
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réabsorption a ’origine d’une hyperbilirubinémie considérable !,

eles calculs bruns sont essentiellement composés de bilirubinate de
calcium, de quantités variables de cholestérol et de protéines. Ils sont associés a
une infection bactérienne ou parasitaire des voies biliaires. En effet, les bactéries
peuvent produire une béta-glucoronidase, une phospholipase A et une hydrolase
d’acides biliaires a 1’origine de taux ¢€levés de bilirubine non conjuguée et des
acides biliaires non conjugués, qui formeront des complexes avec le calcium

aboutissant a la formation de calculs [,

[15]

Figure 12: Image montrant des calculs pigmentaires

» Les calculs de carbonate de calcium, sont rencontrés dans le syndrome
de bile calcique, dont 1’étiologie n’est pas clairement définie, mais pourrait étre
en rapport avec une complication tardive de la nutrition parentérale totale.
L’hypotheése de la calcinogenése locale semble étre la plus fondée. En effet,
I’existence d’un obstacle dans la majorit¢ des cas du collet ou du cystique,

domine la pathogénie de la bile calcique "%, Cette obstruction entraine la
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formation de calculs de carbonate de calcium dans la bile, en stimulant la

sécrétion de mucine par la vésicule biliaire, favorisant la précipitation du

carbonate de calcium "%,

Figure 13: Calculs de carbonate de calcium.
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III. ETUDE ANATOMOPATHOLOGIQUE

Ce chapitre abordera la nature physico-chimique des calculs biliaires, et
rappellera les 1ésions des voies biliaires et des organes de voisinages observées

au cours de la maladie lithiasique.
1. Les calculs

Il s’agit de concrétions solides composées en quantité variable de cristaux

de cholestérol, de sels de bilirubinate de calcium et de mucines 4.

Généralement de petite taille, les calculs vésiculaires siegent le plus
souvent au niveau du fundus de la vésicule. En fonction de leur composition, on
peut distinguer quatre catégories de calculs dont nous allons rappeler les
principales caractéristiques "',

1.1. Les calculs cholestéroliques '"*"!

De couleur jaunatre ou verdatre, ils peuvent étre uniques ou multiples, de
diamétre variable, arrondis ou a facette, de surface lisse ou rugueuse. Il existe
deux types de calculs de cholestérol : les calculs de cholestérol pur de structure
cristalline, qui sont beaucoup moins fréquents que les calculs mixtes, constitués
de couches concentriques de cholestérol et de bilirubinate de calcium, autour

d’un noyau central formé de sels biliaires et de cholestérol.

Les calculs cholestéroliques sont le plus souvent rencontrés chez les

adolescents, comme I’illustrent les résultats de plusieurs séries occidentales.
1.2. Les calculs pigmentaires
Les calculs pigmentaires comportent deux catégories répondant a des

mécanismes physiopathologiques différents : les calculs pigmentaires noirs et
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les calculs pigmentaires bruns. Ces calculs représentent moins de 20% des

calculs biliaires observés dans les pays occidentaux.

- 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 exces 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 l1éale).

-Les calculs pigmentaires bruns sont constitués majoritairement de
bilirubinate de calcium associé¢ 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 p-glucuronidases bactériennes. On les observe en cas d’infection chronique
ou répétée des voies biliaires, comme les angiocholites aigués récidivantes aprés
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 »).

1.3. Les calculs de carbonate de calcium "% "'l

De taille variable, de forme arrondie ou ovalaire, ces calculs quoique rares,
semblent assez fréquents chez ’enfant, et sont rencontrés dans le syndrome de
bile calcique. Ils sont formés en grande partie de carbonate de calcium, le reste

¢tant composé de cholestérol et de matiere organique.
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A noter que 20% a 47% des calculs biliaires retrouvés chez 1’enfant sont
radio- opaques. Ce type de calcul ne contient pas seulement du calcium mais
surtout du carbonate de calcium, qui est retrouvé plus souvent chez I’enfant que
chez I’adulte et dont 1’origine pourrait étre en rapport avec une obstruction du
conduit cystique, favorisant ainsi la formation de carbonate de calcium dans la

bile.

Tableau I: Les différents types de calculs biliaires.

Calculs de . . .
i Calculs mixtes Calculs pigmentaires
cholestérol
Couleur Jaune Jaune + Noir Brun Noir
Localisation Vésicule Canaux Vésicule
Prévalence 75 % 20 % 5%
Composition Cholestérol cholestérol Bilirubinate de | Bilirubinate de
monohydraté monohydraté calcium + acides | Calcium
majoritaire + sels gras 4 chaine
de calcium longue +
cholestérol
Mécanisme Déconjugaison | Sursaturation de
prépondérant Sursaturation de la bile en de la bilirubine | la bile en
cholestérol par enzymes bilirubine
bactériennes
Pathologie
biliaire sous- Non Oui Non
jacente
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2. La bile

Elle peut étre stérile ou louche et infectée. D’aprés Mouchet, les cultures de

la bile sont le plus souvent négatives .

3. La vésicule biliaire

Lors des pathologies lithiasiques, il existe presque toujours des signes
inflammatoires a type d’cedéme, d’épaississement pariétal ainsi que la présence
de cellules inflammatoires avec un remodelage épithélial **!. La vésicule peut
étre alors congestive, distendue a parois €paissies ou scléro-atrophiques. Des

r r . A r 20
adhérences régionales peuvent étre notées [20]

L’¢étude anatomopathologique peut retrouver un aspect de cholécystite
aigué catarrhale, suppurée ou gangréneuse, ou bien un aspect de cholécystite

subaigué hypertrophique ou scléro-atrophique %,

4. Les voies biliaires

Leurs lésions correspondent essentiellement a des anomalies

congénitales®”),

5. La rate

Elle est altérée dans les anémies hémolytiques .
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IV. LES ETIOLOGIES DE LA LITHIASE

Les étiologies de la lithiase se répartissent également entre lithiase

secondaire et lithiase primitive.
» Primitives:

C'est-a-dire sans pathologie directement responsable de la formation de ces
lithiases. Certains facteurs favorisants peuvent étre retrouvés : antécédents

familiaux, infections a répétition, excés pondéral, grossesse chez 1’adolescent.

Bien que rare la lithiase biliaire primitive mérite d’étre connue des

pédiatres.
» Secondaires:
Liées aux pathologies suivantes :

eles syndromes hémolytiques congénitaux sont responsables de 25% de
I’ensemble des lithiases biliaires: 45% a 65% des sphérocytoses se compliquent

de lithiase biliaire.

On souligne donc que le risque est plus ¢levé dans la sphérocytose, ou il est
a considérer des 1’age de 7 ans, que dans les hémoglobinopathies, ou la lithiase
apparait plus tardivement. 10 a 35% des drépanocytoses et des thalassémies

majeures se compliquent de lithiase.

En cas de déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase (G6PD) ou en

pyruvate kinase la fréquence de lithiase est de 2%.

Parmi les hémolyses de cause plus rare, citons les hémolyses chroniques
dues aux prothéses valvulaires cardiaques, dont deux observations ont été

décrites récemment.
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el es maladies hépatiques ou atteintes hépatiques au cours des maladies

geénerales :
Mucoviscidose (I’incidence de la lithiase biliaire est de 5%).
Maladie de Byler.
Cirrhoses.
e es anomalies anatomiques congénitales ou acquises des voies biliaires :

Qu’il s’agisse d’une dilatation congénitale du cholédoque, d’une sténose
aprés perforation idiopathique du nourrisson, d’une sténose acquise du
bascholédoque, d’une duplication ou diverticule vésiculaire, d’'une malformation
du canal cystique, ces anomalies favorisent la stase et donc I’apparition d’une

lithiase.
el es anomalies du cycle entéro-hépatique de la bile :
- Nutrition parentérale totale (13%) :

Le mécanisme est discuté : modification de la bile due aux solutés nutritifs
utilisés ou interruption du cycle entérohépatique par le jeline prolongé qui
accompagne les situations ou une alimentation parentérale prolongée est

nécessaire.
-Maladie de Crohn.

- Résection iléale.
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I. TYPE DE I’ETUDE

Durant une période de 5 ans, de Janvier 2013 au mois de décembre 2017,
66 cholécystectomies ont été réalisées au service de la Chirurgie Pédiatrique A
de ’Hopital d’Enfants de Rabat. Les dossiers inexploitables de 41 patients ont

¢été exclus de cette étude rétrospective, qui a concerné les 25 patients restants.
II. LA POPULATION D’ETUDE

» Les critéres d’inclusion
-Lithiase vésiculaire asymptomatique

-Tous les malades porteurs de lithiase vésiculaire symptomatique non

compliquée ayant bénéficié d’une cholécystectomie par laparoscopie.
- Lithiase vésiculaire compliquée.
» Les critéres de non inclusion :
- Dossier non exploitables ;
- Les pattients non opérés dans le service ;

- Les patients opérés en dehors de la période d’étude.
III. LES SUPPORTS DES DONNES :

- les registres de consultations ;

- les dossiers médicaux ;

- les registres de compte rendu opératoire ;
- les registres hospitalisation ;

- les fiches anesthésie ;
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IV. LES PARAMETRES D’ETUDE:

La revue des dossiers médicaux a permis 1’analyse des données suivantes :
- L’age et le sexe.

- Les antécédents personnels et familiaux.

- La présentation clinique.

- L’imagerie comprenant une ¢échographie abdominale

- Les examens biologiques.

- Le traitement laparoscopique notamment 1’aspect technique et la

présence ou non de complications
- Les suites postopératoires.
- La durée d’hospitalisation et le suivi a 1 et 3 mois.

Tous les dossiers ont été colligés a 1’aide d’'une méme fiche d’exploitation

(Annexel).

V. ANALYSE STATISTIQUE

Les données ont été saisies sous EXCEL
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Nom et prénom.
NE.
Sexe.
Age.
Interrogatoire
e Antécédents :

» Personnels :
Medicaux :
Anémie hémolytique
Pathologie iléale
Nutrition parentérale
Prématurité

Mucoviscidose

Chirurgicaux
Meédicamenteux

» Familiaux

e Les sighes fonctionnels :

Annexe 1:Fiche d’exploitation

O 0000

» Douleurs abdominales :

Maladie de Gilbert
Autres pathologies
hépatobiliaires

Autres antécédents médicaux

Colique hépatiqgue [0 Douleurs diffuses [ Epigastralgies O

Périodicité et rythme.

» Troubles digestifs :

Nausées

Vomissements

Troubles de transit

{constipation, diarrhées)

» lctére OO

» Autres sighes.

Subictére

O O

O

¢ Les signes généraux : Fievre [

Troubles dyspeptiques
Intolérance aux aliments gras

O
O



L'examen clinigue :

Tuméfaction de 'HCD O Splénomégalie

Sensibilité de 'HCD
Défense de 'HCD

O Hépatomégalie
O

Autres signes

Révelation par des complications :

OO

Cholécystite [1 Angiocholite []  Péritonite biliaire [1  Pancréatite aigue []

Les examens complémentaires :

» La biologie :
e NFS et taux de réticulocytes.
¢ Frottis sanguin.
¢ TP, TCA.
* lonogramme sanguin
+ Bilan hépatique.
¢ Bilan lipidigue.
+ Electrophorese de I'hémoglobine.
» Bilan d’'hémolyse.
o Etude de la résistance globulaire osmotique.
¢ Recherche de déficit enzymatique : G6PD, pyruvate kinase.
¢ Test de coombs direct.
» Les examens radiologiques :
ASP [0 Echographie abdominale [] CPRE [
Intervention :

>
>
>
>
>

Préparation : Transfusion ] Antibiothérapie []
Compte rendu opératoire.

Complications.

Particularités.

Durée de l'intervention.

Les suites postopératoires : Simples[1  Compliquées [
Durée d'hospitalisation.

Nature physico-chimigue du calcul.
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I. TABLEAU RECAPITULATIF DES RESULTATS

Les données recueillies apres la revue des dossiers médicaux des 25 patients de la série sont rassemblées

dans le tableau suivant :

Intervention .
- ", durée
obser Age particularité Suites de
NE (ans) + ATCD Clinique biologie Radiologie s ou -
v Ne Type . . postop Séjour
Sexe complication
R postop
Drépanocytose Anémie hémolytique Ecl}o ab.d o: lithiases
c e an A P vesiculaires au nombre
suivie des 1'age GB élevés Bilan
de 3ans avec Asymtomatiqu hépatique: BT de 1S dont Ia plus grosse
1 4933/13 | 8F . Y q patique: mesure S mm de grand Laparotomie - Simples 6 jrs
notion de e augmentee aux .
. axe, paroi fine , VBIH et
transfusions depens de la BD et o er
. . . VBP non dilatées , SPM
multiples Bind Drépanocytose .
homogéne,
Echo abdo :lithiase VB
Epigastralgies de 7 mm , paroi fine , . . .
2 6119/13 | I9IM - nausées N VBP et VBIH non Laparotomie - Simples 5jrs
dilatées,
Douleur Echo abdo :2 lithiases
Asthmatique dés | abdominale vésiculaires de 3 et 4 mm . . .
3 6128/13 | SM I'dge de 2 ans | diffuse N , paroi fine , VBP et Laparotomie - Simples 6 jrs
vomissemnts VBIH non dilatées
Echo abdo: 2
Colique microlithiases
4 7163/13 | SM - hé ;?ti e N infundibulaires < 1cm , Laparotomie - Simples 6 jrs
patiq paroi fine , VBP et
VBIH non dilatées,
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perso: Anémie hémolytique
Drépanocytose GB élevés Bilan
suivie depuis Douleur hépatique: BT
2011 avec 111)0 tion abdominale aupmeﬁ tée: aux Echo abdo:multiples
5 7898/13 | 5M . diffuse Ictére g LV, paroi fine, VBP Laparotomie Simples 3jrs
de transfusions depensdelaBD et | ..
. cutaneo - . libre.
multiples Fam: Bind , cyttolyse
. .., | muqueux L
consanguinite hépatique
premier degré Drépanocytose
suivie pour canal Echo abdo: calcul
a triovel; triculaire Colique mesurant 12 mm de
6 9782/13 | 10 F N hépatique N grand axe , paroi fine , Laparotomie Simples 5jrs
avec CIA dés .
A . Vomissements VBP et VBIH non
I'dge de 9 mois oo
dilatées
Echo abdo:2 LV
11605/1 Colique mesurant 4,7 et 5 mm de ) ) .
7 3 9F - hépatique N grand axe chacune, Laparotomie Simples 4 jrs
patiq paroi fine , VBP et
VBIH non dilatées
(s Colique
8 1225 SN 10M Op[elZf-Iﬂzur hépatique N Echo abdo: LV Laparotomie Simples 3jrs
vomissements
douleur
15427/1 abdominale Echo abdo: VB
9 4M - diffuse N multilithiasique , paroi Laparotomie Simples 9 jrs
3 .
vomissements fine , VBP permeable
diarrhée
16122/1 connu Douleur Echo obdo: VB multi
10 3 10 M | épileptique sous | abdominale N lithiasique, paroi fine Laparotomie Simples 6jrs
traitement diffuse avec
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Drépanocytose
homozygote
suivie des 1'age

colique

Anémie hemolytique
GB élevés bilan

Echo abdo: VB
multilithiasique ,
scleroatrophique

11 | 6357/14 | 8F de S ans avec o . . Coelioscopie Simples 6jrs
. hépatique hepatique normal | mesurant environ1 cm,
notion de . . .
. Drépanocytose rate de petite taille
transfusions hvperechosene
multiples yp g
Echo abdo: VB
douleur multilithiasique dont la
12 1700214 | 4F meningite tra-ltee apdomlnale N plus grosse mesure 12 | Laparotomie Simples 4 jrs
pendant 10 jrs | diffuse mm ge grand axe , paroi
vomissements fine , VBP et VBIH non
dilatées
douleur Echo abdo: VB
Connu . v .
asthmatique abdominale lithiasique, paroi fine ,
13 | 2244/15( 9M . 1A q diffuse N VBP et VBIH non Cceelioscopie Simples 3jrs
depuis 1'age de 2 . o
ans et demi vomissements dilatées Syndrome de
diarrhée jonction 2 minima
Echo abdo: VB a paroi
. fine , siége d'une lithiase
Colique mobile mesurant § mm Laparotomie
14 |2950/15| 6 M Hépatite virale Ll((;;l;aigs(::sents N de grand axe , VBP et Simples 9 jrs
VBIH de calibre normal
HMG homogéne
Douleur
15 [3763/15| 4M - abdominale N Echo abdo: LV Laparotomie Simples 4 jrs
diffuse mesurant 6 mm
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Drépanono -

Echo abdo: VB a paroi
fine renferme de

16 | 4208/15( 8M cytose suivie Asymptomatiq Anémie hemolytique multiples lithiases ,la Laparotomie) Simples 7 jrs
depuis 5 ans ue plus grosse mesure 12
mm , SMG homogéne
(175 x96 mm x 108 )
Echo abdo: LV
17 |6936/15| 8™ ; Epigastralgies N mesurant 2,1 em, avec |y oo omie Simples |  3jrs
Diarrhée paroi mesurée a 2,2 mm
, VBP libre
Echo abdo : 2 LV
colique mesurant 6 et S mm , . . .
18 [ 8844/16 | 11F - hépatique N paroi fine , VBP et Laparotomie Simples 4 jrs
VBIH non dilatées
Echo abdo: VB
19 |3600/16 | 13F ; Colique N multilithiasique , paroi |y . 0o mie Simples | 3 jrs
hépatique fine , VBP et VBIH P P J
libres
Echo abdo:VB a
Colique contenue liquidienne
20 | 7207/16 | 9M - hépatique N homogene , paroi fine Laparotomie Simples 5jrs
vomissements avec lithiase de 9 mm ,
mobile
Colique Echo abdo: LV lesurant
21 8202/16 9F - . q. N 6 mm de diametre , Laparotomie Simples 6 jrs
hépatique

paroi fine
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14603/1

Colique

Echo abdo: LV en

22 6 10F - hépatique regard de l'infundibilum | Laparotomie Simples 3jrs
vomissements de 8 mm , paroi fine
Echo
Colique abdo:microlithiases Mini
23 | 3298/17| SF - hépatique vésiculaires mesurant en . Simples 3jrs
. laparotomie
Vomissements moyenne 3 mm de
diamétre
Colique Echo abdo : VB siége de
24 | 3303/17 | 14F - hepaquue plu§1eurs caleuls de taille Laparotomie Simples 3jrs
Vomissements variante entre 4 mm et 7
Diarrhée mm , paroi fine
colique Echo abdo:
25 [9232/17 | 14F | 2 episodes de PA | hépatique microLithiases Laparotomie Simples 6 jrs
Vomissements vésiculaires
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II. ANALYSE DES RESULTATS

1. EPIDEMIOLOGIE

1.1. Nombre

Le service de chirurgie pédiatrique A a admis, dans la période allant de
janvier 2013 au mois de décembre 2017, 66 patients pour cholécystectomie pour

lithiase vésiculaire.

4 23 patients ont bénéficié d’une cholécystectomie par laparotomie soit un

pourcentage de 92 %.

4 Tandis que la cholécystectomie par ccelioscopie représente un nombre de

2, soit un pourcentage de 8 %.

4 A noter que 41 cas ont été exclus de notre étude a cause de dossiers

médicaux non exploitables.

12
10
10
8 -
6 5 M laparotomie
4 M laparoscopie
4 3
2 ] 11 1
0 0 0
0 = T T T 1
2013 2014 2015 2016 2017

Figure 14: Répartition des patients selon la technique de la cholécystectomie.
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1.2. Distribution selon I’age et le sexe

Le plus jeune patient opéré était g¢ de 4 ans et le plus grand était agé de

14 ans. L’age moyen de nos malades est de 8,28 ans.
Ces enfants étaient répartis en 13 garcons et 12 filles (figure 15).

La prédominance masculine a été notée avant 1’dge de 10 ans avec un sexe
ratio de 11 gargons (64,7 %) pour 6 fille (35,3%). Tandis que la prédominance
féminine a été observée a partir de 1’age de 10 ans avec un sexe ratio de 6 filles

(75%) pour 2 gargons (25%) (Figure 16).

E Masculin

1 Féminin

Figure 15: Distribution des patients de la série selon le sexe.
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10

Effectif

Masculin ‘ Féminin Masculin Féminin ‘

Figure 16: Distribution des patients de la série selon I’age et le sexe.

1.3. Facteurs étiologiques
a- Les anémies hémolytiques chroniques
Quatre de nos patients sont drépanocytaires.
b- ATCDS familiaux
Aucun ATCD familial de lithiase ou de drépanocytose n’a été retrouvé.

2. CLINIQUE

2.1. La douleur abdominale

Dans notre série, la douleur abdominale était révélatrice de la lithiase
vésiculaire chez 23 patients soit 92 % des cas. La colique hépatique représentait
le type de douleurs abdominales le plus fréquent, et était rapportée par 14
malades soit 60,87% des cas, tandis que les douleurs abdominales diffuses et les

¢pigastralgies représentaient respectivement 30,43 % et 8,70 % des cas (figure

17).

42



Les douleurs abdominales

8,70%

H coligue hépatique

H douleur abdominale diffuse

ki epigastralgie

Figure 17: Siége des douleurs abdominales chez les patients de la série.

2.2. Les troubles digestifs

Chez 17 patients de notre série, soit 68% des cas, les troubles digestifs
faisaient partie du tableau clinique. Dans 70,58% des cas, ces troubles se
résumaient a des vomissements. Les troubles du transit étaient retrouvés chez 4

malades (23,52%). Par contre, un seul patient a rapporté de nausées.(5.88%)
2.3. L’ictere

Dans notre série, I’ictére était retrouvé chez 1 patient soit 4% des cas. Il
b : b 9 M \ 4 .
s’agissait d’un ictére cutanéo-muqueux chez 1 malade avec augmentation de la

bilirubine totale, mais sans dilatation de la VBP et des VBIH.
2.4. La fievre

ans notre série aucun enfant n’était fébrile.
D t fant n’était fébril
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3. COMPLICATIONS

Dans notre série ; il n'y avait aucun cas de cholécystite ni d'angiocholite ni

de pancréatite aigue.

4. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

4.1. L’investigation biologique est basée sur :
eLa NFS avec frottis sanguin.
e Le bilan d’hémostase : TP, TCA.

e Un ionogramme sanguin et un bilan hépatique comprenant les dosages du

taux de transaminases, PAL, GGT, bilirubine totale, directe et indirecte.
e L ¢lectrophorese de I’hémoglobine.

e A noter que nous ne disposons pas des résultats de 1’é¢tude biochimique

des calculs vésiculaires.
a- La NES

Dans notre série, la NFS a objectivé dans 4 cas une anémie normochrome
normocytaire, soit 16 % des cas, correspondant a des patients connu

drépanocytaire.

L’hyperleucocytose a ¢été notée chez 3 patients soit 12%. Elle était

retrouvée chez 3 patient connu drépanocytaire.
b- Le bilan d’hémostase

Les taux de plaquettes, TP, TCA étaient normaux chez tous les patients.

c- Le bilan hépatique

Il s’est réveéle perturbé chez 2 patients soit 8 % des cas
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d- L "électrophoréese de I’hémoalobine

Dans notre série, 1’¢électrophorése de 1’hémoglobine a objectivé une

hémoglobinose S chez 4 patients, soit 16 %.
4.2. Les explorations radiologiques
S’ont contentées de 1’échographie abdominale dans notre série.
Elle a été réalisée chez nos 25 patients

L’aspect échographique commun était celui d’une lithiase vésiculaire
comprenant des lithiases uniques ou multiples avec une paroi fine et des VBIH

et une VBP non dilatées.
Cependant des particularités sont a noter :

eDans I’observation N° 01 : 1’échographie abdominale a montré également

une splénomégalie homogene.

eDans I’observation N° 11 : une rate de petite taille hyperéchogene a été

retrouveée.

eDans I’observation N° 13 ; L’échographie abdominale a montré un

syndrome de jonction a minima.
e Dans ’observation N° 14 ; une hépatomégalie homogene a été retrouvée.

e Dans I’observation N° 16 ; I’échographie abdominale a montré également

une splénomégalie homogene.
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5. ETIOLOGIES

Dans notre série, aucune €tiologie n’a été retrouvée chez 21 patients, soit
84 9% de lithiase vésiculaire primitive (figure 18). Cependant 4 malades
présentaient une anémie hémolytique soit 16 % des cas, dont les 4 patients

¢taient drépanocytaires (observation N° 01, 05, 11, 16).

E Anémie hémolytique

H etiologie indeterminée

Figure 18: Etiologies de la lithiase vésiculaire chez les enfants de notre série.

6. LE TRAITEMENT

De Janvier 2013 au mois de décembre 2017, 25 cholécystectomies ont été
réalisées dans le service de chirurgie pédiatrique A de L’HER, chez des enfants

porteurs de lithiase de la vésicule biliaire.
-2 cholécystectomies par voie lapaoscopique, soit 8%.
-23 cholécystectomies par voie conventionnelle, soit 92%.

Notre série comportait 13 garcons et 12 filles, agés de 4 a 14 ans avec un

age moyen de 8,28 ans. 4 patients présentaient une anémie hémolytique,

46



correspondant a des patients connu drépanocytaire.

En préparation a [Dintervention, les patients présentant une
hémoglobinopathie ont été transfusés quand le taux d’hémoglobine était
inférieur a 9 g/dl. Ainsi le recours a la transfusion était nécessaire chez 4 enfants

drépanocytaires.

Les patients ont ¢été placés en décubitus dorsal. L’installation selon la
position Francaise ou Américaine n’était pas mentionnée sur les comptes rendus
opératoires. Toutes les interventions se sont déroulées sous anesthésie générale
avec intubation orotrachéale et mise en place d’une sonde nasogastrique et

urinaire.

La cholécystectomie laparoscopique ¢€tait effectuée a 1’aide de 4 trocarts, le
premier étant toujours inséré systématiquement selon la technique d’open

coelioscopie.

Apres exposition du triangle de Calot et dissection du pédicule cystique, le
canal cystique était controlé, par 1’application de clips avant sa section. L’artere

cystique était coagulée puis sectionnée dans les 2 cas.
La cholangiographie peropératoire n’a pas été réalisée chez aucun patient
Dans notre série, aucune complication majeure n’a été déplorée .

Toutes les cholécystectomies laparoscopiques étaient pratiquées « a froid »

et étaient réussies pour tous les patients.
On a noté 2 gestes qui ont été associés a la cholécystectomie :
v Cure de hernie ombilicale (Observation N°14)

v’ Splénectomie (Observation N°16)
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Les suites opératoires étaient simples pour tous les patients.

La durée du séjour postopératoire (tableau II) était comprise entre 3 et 9
jours avec une moyenne de 4, 88 jours. La reprise de I’alimentation et des

activités étaient rapides.

Le suivi a 1 et 3 mois n’avait pas retrouvé de lithiase vésiculaire résiduelle

ni de complications.

Tableau II: Durée du séjour postopératoire dans notre série.

Fréquence Pourcentage valide (%)
3 jours 8 32
4 jours 4 16
5 jours 3 12
6 jours 7 28
7 jours 1 4
9 jours 2 8

E Fréquence

¥ Pourcentage valide (%)

3 jours 4 jours 5 jours

6 jours 7 jours 9 jours

Figure 19: Durée du séjour postoperatoire dans notre série
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DISCUSSION
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I. EPIDEMIOLOGIE

1. La fréquence globale

La lithiase biliaire chez 1’enfant est une affection peu courante, sa
prévalence est difficile a préciser car elle est souvent asymptomatique. De plus,
il existe peu de données épidémiologiques dans la population générale
pédiatrique. Cependant, des séries récentes rapportent une augmentation des cas
de lithiases biliaires diagnostiquées chez I’enfant. Ce phénomene est expliqué
par 1’amélioration des techniques d’imagerie médicale en particulier
I’échographie abdominale et son usage chez I’enfant dans I’exploration des
douleurs abdominales inexpliquées > ],

Dans les études européennes, ou les patients étaient sélectionnés selon leurs
symptomes initiaux, la prévalence des calculs biliaires se situait entre 0,13% et
0,22% 1 Dans I’étude de WESDORP % ou les patients ayant des lithiases
biliaires étaient sélectionnés apres 1’analyse de 4200 échographies abdominales,
dont les indications étaient variables, allant de la douleur biliaire typique a la
symptomatologie abdominale générale voire la simple surveillance, Ia
prévalence était plus €levée atteignant 1,9%.

Une étude au Japon rapporte que la prévalence des calculs biliaires est
moins de 0,13% de la population pédiatrique .

GANESH et al. ! ont publi¢ la seule étude réalisée en Inde, et rapporte
une prévalence de 0.3% parmi 13675 enfants.

En Tunisie, dans une étude réalisée a 1’hdpital de Sfax et sur une durée de
29 ans, 19 cas ont été rapportés reflétant une fréquence de 1,91 cas pour 10000

hospitalisations. Le nombre moyen de cas rapportés a augmenté de 0,2 (entre

1979 et 1994) a 1,14 (entre 1995 et 2008) 171,
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2. L’age et le sexe

La lithiase biliaire chez 1’enfant peut survenir a tout age, aussi bien a la
période foetale que chez le grand enfant et 1’adolescent. Quoique rare, la
découverte fortuite de matériel échogéne ou de calculs intravésiculaires a
I’échographie anténatale est possible dés la 28°™ semaine d’aménorrhée . 11
faut aussi souligner que la fréquence des lithiases biliaires pendant la période
néonatale, a I’instar de la fréquence globale, est en augmentation selon les
données de la littérature **. BOGUE et al. **! ont retrouvé que 15% des patients
¢taient agés de moins d’un an, soit 58 patients, alors que dans la précédente série
réalisée au sein du méme établissement, uniquement 20 patients appartenaient a

cette tranche d’age.

Les études ont montré une distribution bimodale de la lithiase biliaire chez
I’enfant : il existe un léger pic pendant I’enfance puis I’incidence connait une

hausse constante a partir de 1’adolescence .

Dans la plupart des études, I’age moyen du diagnostic varie entre 5 et 10

ans [28]

o L’étude de WESDORP P relate un 4ge moyen de 10,5 ans.
e Dans la série de BOGUE et al. ** ’age moyen était de 9,4 ans.
« CHABCHOUB et al. *™ rapporte un 4ge moyen de 7.8 ans.

e MEHTA ™ a retrouvé une augmentation notable de I’dge moyen du
diagnostic qui a atteint 13 ans, 67% des patients de la série appartenaient a la
tranche d’age des 13-18 ans. Ce phénomeéne peut étre expliqué par les
changements hormonaux survenant lors de la puberté, mais aussi I’augmentation

de I’obésité chez les adolescents.
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Certaines ¢études ont montré une prédominance féminine avec I’age et
certains auteurs rapportent une large prédominance féminine avec 22 filles pour
1 garcon, chez les adolescents. Des études plus récentes, notamment I’étude de
WESDORP et I’¢tude de BOGUE rapportent que le sexe ratio était globalement
égala 1 P4
eDans I’étude de WESDORP ), la prédominance féminine n’est notée

qu’a partir de 14 ans.

«BOGUE " rapporte dans sa série 191 garcons pour 191 filles, cependant,
dans la tranche d’age plus de 12 ans, seulement 55% des patients étaient
de sexe féminin.

eUne étude multicentrique italienne retrouve €galement la prédominance

féminine a partir de 12 ans /.

eUne étude tunisienne comprenant une série de 19 patients retrouve une

prédilection féminine chez les enfants dgées de moins de 13 ans*”,

Bien que le type de notre étude ne fournisse pas d’informations sur la
fréquence globale de la lithiase biliaire, les résultats de notre série
concordent globalement avec les études récentes retrouvées dans la

littérature

-L’age moyen de nos malades était de 8,28 ans avec un sexe ratio de

1,08.

- La prédominance masculine a été notée avant I’age de 10 ans avec un

sexe ratio de 11 garcons (64,70%) pour 6 filles (35,30%).

- Tandis que la prédominance féminine a été observée a partir de I’age

de 10 ans avec un sexe ratio de 6 filles (75%) pour 2 garcons (25%).
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I1. CLINIQUE

La présentation clinique de la lithiase biliaire chez 1’enfant est similaire a
celle de D’adulte, mais le plus souvent elle est asymptomatique, et les
complications, parfois révélatrices, sont plus rares que chez 1’adulte. En effet, il
semble y avoir un certain délai entre D’apparition des symptomes et le
diagnostic. Dans une série portant sur 382 enfants agés de moins de 18 ans, la
lithiase vésiculaire est symptomatique chez 49,5% d’entre eux lors du diagnostic

échographique /'],

1. Les circonstances de découverte

Les signes cliniques de la lithiase biliaire sont variables ** >* !

-La lithiase biliaire asymptomatique (17% - 50%) : elle est souvent
diagnostiqueée lors d’une échographie abdominale initialement indiquée pour
I’exploration d’une autre pathologie. La majorité des calculs asymptomatiques

ne poseront aucun probléme : en effet, 16% et 34% des calculs sont marqués par

une résolution spontanée chez les enfants et les nourrissons, respectivement.

- La colique hépatique et la cholécystite : la douleur est le signe le plus
fréquent, elle prédomine au niveau de I’hypochondre droit (85% - 94%), et
moins souvent au niveau de |’épigastre (environ 34%). Elle peut étre

accompagnée de nausées et de vomissements dans 60% des cas.

- L’angiocholite, la lithiase de la VBP ou la pancréatite (7% - 20% des
patients symptomatiques) : complications souvent associées a des douleurs, une

fiévre et un ictére.
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- Des signes non spécifiques : les douleurs abdominales et D’irritabilité
(24% - 46%) sont typiquement observées chez les enfants de moins de 5 ans et

dans les maladies hémolytiques.

Chez I’enfant, les circonstances de découvertes varient aussi en fonction de
I’age :
¢ Chez le nouveau-né et le nourrisson (inférieur a un an) :

La lithiase vésiculaire est trés souvent asymptomatique (> 80% des cas),
découverte a [D’occasion d’une échographie abdominale. Le risque de
complications est faible (<10%) et une cholécystectomie est rarement indiquée a

cette période de vie.

Lorsque la lithiase est symptomatique, elle se révele le plus souvent par un
ictére cholestatique et/ou un épisode de décoloration des selles conséquence de
I’obstruction de la VBP par un ou plusieurs calculs ayant migré de la vésicule
biliaire. La cholécystite aigué est assez rare a cet age, et la perforation des voies

biliaires est exceptionnelle > **1,

¢ Chez I’enfant et [’adolescent :

La lithiase vésiculaire est également souvent asymptomatique (35% a 50%
des cas) et est découverte fortuitement a 1’occasion d’un examen radiologique
réalis€ pour une autre maladie ou dépistée au cours de la surveillance
¢chographique systématique d’un enfant atteint d’hémolyse chronique, ou en

.. . . 113,25
nutrition parentérale exclusive "> >,

Lorsqu’elle est symptomatique, la lithiase biliaire se manifeste le plus
souvent par une colique hépatique, souvent accompagnée de nausées, de

vomissements, et parfois d’un ictére. Chez les enfants de moins de 10 ans, les

54



. . s 13, 24
douleurs sont souvent mal localisées, périombilicales !> **.

Les complications sont plus fréquentes a cet age que chez le nourrisson et

concernent surtout I’adolescent ",
2. Les signes cliniques

2.1. La douleur abdominale

Le seul symptome spécifique de la lithiase biliaire est la douleur biliaire,
souvent appelée improprement « colique hépatique ». La douleur biliaire est la
conséquence de la mise en tension brutale des voies biliaires par 1’impaction
d’un ou de plusieurs calcul(s) au niveau du canal cystique, du canal cholédoque
ou des canaux hépatiques. La douleur biliaire n’est donc pas forcément
d’origine vésiculaire. Cependant, par argument de fréquence, elle est plus
souvent le premier symptome de la lithiase vésiculaire que le signe d’une
complication inaugurale !'¥.

La douleur abdominale est le signe le plus constant, réalisant dans les cas
typiques une crise de colique hépatique : douleur localisée au niveau de
I’hypochondre droit avec irradiation sous costale ou scapulaire droite. Mais plus
fréquemment, la douleur est de si¢ge variable : épigastrique, péri-ombilicale,
sous ombilicale, iliaque voire sans irradiation précise. Elle ne présente pas de
périodicité, ni de rythme. Elle est continue ou par paroxysmes aigus, répétée
plusieurs fois dans la journée. Chez le nourrisson, elle se traduit par des crises de
cris et de pleurs ',

Dans son étude & propos de 82 cas de lithiase biliaire, WESDORP ! a
retrouvé des symptomes biliaires chez 43 patients, la douleur abdominale était

présente chez 85% des malades, dans 15% des cas sous forme de colique

hépatique.
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DELLA CORTE et al. ! ont rapporté, dans une étude multicentrique, 117
patients symptomatiques, 43,6% d’entre eux présentaient des douleurs
abdominales.

L’étude menée par BOGUE et al. ** portait sur 382 patients porteurs d’une
lithiase biliaire, 188 enfants étaient symptomatiques et présentaient des douleurs

abdominales dans 94% des cas.

MATUSZCZAK BY a retrouvé que 74,3% de lithiases vésiculaires sont

révélées par des douleurs abdominales.

Dans notre série, la douleur abdominale était révélatrice de la lithiase
vésiculaire chez 23 patients, soit 92% des cas. La colique hépatique
représentait le type de douleur abdominale le plus fréquent et était
rapportée par 14 malades, soit 60,87% des cas, tandis que les douleurs
abdominales diffuses et les épigastralgies représentaient respectivement
30,43% et 8,7% des cas. Ces résultats sont en accord globalement avec la

littérature ¥

2.2. Les troubles digestifs

Les nausées et vomissements, alimentaires ou bilieux, accompagnent le
plus souvent les douleurs abdominales. Plus rarement, ces troubles digestifs

incluent la constipation et I’intolérance aux aliments gras |'*%,

Chez le nouveau-né, ce sont les vomissements alimentaires qui constituent
le premier signe clinique de la maladie. L’attention n’est attirée vers une
pathologie lithiasique qu’aprés élimination de toute autre cause >'°L
GERTNER et FARMER " rapportent le cas d’un nouveau-né de 16 jours

présentant des vomissements alimentaires isolées dont I’exploration était en
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faveur d’une lithiase biliaire. Dans la série de WESDORP °! les nausées et
vomissements étaient retrouvés chez 60% des patients présentant une
symptomatologie biliaire, et I’intolérance aux aliments gras dans 10% des cas.
BOGUE ¥ rapporte dans son étude que 11% des cas s’accompagnaient de
vomissements.

Dans notre série, 17 patients soit 68% des cas présentaient des troubles
digestifs. Les vomissements représentaient le signe le plus fréquent et
étaient retrouvés dans 70,58% de ces cas. Les troubles du transit et des
nausées étaient retrouvés chez 5 malades. Par contre, aucun des patients de

la série n’a rapporté de I’intolérance aux aliments gras
2.3. L’ictére

Il peut s’agir d’un ictere cholestatique secondaire a la migration de calculs
dans la VBP, ou rentrer dans le cadre d’une maladie hémolytique ' .

C’est un signe relativement rare, mais sa fréquence est variable:

> WESDORP ! rapporte une série de 82 patients porteurs de lithiase
biliaire, 52% présentaient une symptomatologie biliaire, et 1’ictére en
faisait partie dans 94% des cas.

> Dans sa série de 66 patients, DOOKI 281 retrouve I’ictére dans 4,5% des
cas.

» Dans une étude menée parmi 188 patients porteurs de lithiase biliaire

symptomatique BOGUE ** retrouve un ictére dans 6% des cas.

Dans notre série, I’ictére était retrouvé chez 1 seul patient, soit 4 % des
cas. Il s’agissait d’un ictére cutanéo-muqueux chez 1 malade avec
augmentation de la bilirubine totale, mais sans dilatation de la VBP et des

VBIH.
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2.4. La fievre

Dans la lithiase biliaire non compliquée, la fievre est normalement absente.

En effet, elle accompagne surtout une complication %,

WESDORP P rapporte une fiévre dans 7% des cas. BOGUE ¥ retrouve

11 patients fébriles soit 6% des cas.

Dans notre série : aucun enfant n’était fébrile
2.5. Les signes physiques

L’examen clinique peut retrouver une douleur provoquée sous-costale
droite, plus rarement une défense localisée. Une vésicule distendue peut étre
¢galement retrouvée a la palpation. Entre les crises, I’examen clinique est le plus

souvent normal.

Il faudra garder a I’esprit qu’un examen clinique normal n’¢élimine pas une
lithiase biliaire, car chez [’enfant, elle est souvent asymptomatique, sa
découverte fortuite lors d’une échographie abdominale pour une autre

pathologie est assez fréquente .
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III. EXAMENS COMPLEMENTAIRES

L’imagerie occupe une place primordiale dans la stratégie diagnostique des
lithiases biliaires chez I’enfant comme chez 1’adulte. Les examens biologiques
sont réalisés plus dans le cadre d’une démarche étiologique, lorsque la cause de
la lithiase est méconnue, et peuvent aussi fournir des arguments en faveur de

complications.
1. Les examens radiologiques

1.1. L’échographie abdominale

C’est I’examen de référence dans le diagnostic de la lithiase biliaire. Il
s’agit d’'un examen non invasif, largement disponible et simple d’utilisation le
rendant ainsi I’examen de choix parmi 1’arsenal diagnostique dont dispose le

médecin.

L’échographie permet dans la majorité¢ des cas d’affirmer le diagnostic de
lithiase biliaire et de préciser son siége. Il est rare d’avoir recours a d’autres
explorations radiologiques dans un but diagnostique. La lithiase biliaire est de
siege vésiculaire dans 80% a 90% des cas et intéresse la VBP dans 10% a 20%

des cas > 3"

Le diagnostic de lithiase vésiculaire est simple en présence d’échos denses
intravésiculaires associés typiquement a un cone d’ombre postérieur, ils sont
mobiles aux changements de position, ce qui permet de différencier les calculs
biliaires d’autres images intravésiculaires exceptionnelles, telles que les
tumeurs. Parfois, il est difficile de différencier le « sludge » ou la « boue biliaire
» des petits calculs, surtout en I’absence de cone d’ombre postérieur. Les calculs

de la VBP sont plus difficiles a détecter car ils peuvent étre masqués par la
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superposition des gaz intestinaux. Ils donnent des images comparables aux

13- 30 33] 1 >6chographie abdominale

calculs vésiculaires, mais sont plus fixes '
renseigne sur la taille des calculs, leur mobilité, la taille de la vésicule biliaire,
I’épaisseur de la paroi vésiculaire et le diametre de la VBP. Sa sensibilité et sa
spécificité pour le diagnostic de lithiase vésiculaire dépassent 95%, elle peut
ainsi détecter des calculs biliaires pouvant mesurer 1,5 mm de diametre. Elle est
moins performante dans le diagnostic de lithiase de la VBP avec une sensibilité
entre 50% et 75% 24 WESDORP P retrouve que les calculs vésiculaires
¢taient le constat le plus fréquent apres I’étude des échographies abdominales

réalisées chez 82 patients, tandis que les calculs de la VBP représentaient 24%

seulement.

Le diagnostic de cholécystite aigué€ est également aisé en objectivant un
épaississement de la paroi vésiculaire supérieur ou égal a 2 mm d’épaisseur, un
halo hypoéchogene périvésiculaire, une hypervascularisation de la paroi en
Doppler et parfois un épanchement liquidien périvésiculaire. L’échographie
abdominale permet aussi 1’exploration des organes de voisinage notamment le
foie, le pancréas, les reins et la rate. Elle peut orienter le diagnostic étiologique
en montrant par exemple, une splénomégalie secondaire a une hémolyse

. 12,34
chronique >34,

L’échographie abdominale permet aussi de prédire le degré de difficulté
chirurgicale et du risque de conversion en laparotomie. En effet, chez 1’adulte,

des études B> 3¢

se penchent sur la question : il semblerait qu’il existe une
corrélation étroite entre I’épaisseur de la paroi vésiculaire, la libération des
adhérences vésiculaires et la dissection du lit vésiculaire. Pour MINUTOLO ™!,

I’épaisseur de la paroi vésiculaire augmenterait la durée de I’intervention et le
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risque de conversion (22,6%) : pour une ¢paisseur de plus de 4 mm le
pourcentage de conversion augmenterait pour atteindre 42,9%. L’inflammation
augmente I’épaisseur de la paroi vésiculaire, la rend fragile et aboutit a la
formation d’adhérences avec les organes de voisinage rendant difficile
I’intervention chirurgicale et augmentant les complications et le risque de

laparoconversion > ),

Dans notre série, L’échographie abdominale a posé le diagnostic de
lithiase de la vésicule biliaire chez tous les patients. Chez les 25 patients, soit
100%, I’aspect commun était celui d’une lithiase vésiculaire unique ou

multiple avec une paroi fine et des VBIH et VBP non dilatées.
Cependant des particularités sont a noter :

e Dans I’observation N° 01 : ’échographie abdominale a montré également

une splénomégalie homogene.

eDans I’observation N° 11 : une rate de petite taille hyperéchogene a été

retrouveée.

eDans I’observation N° 13 ; L’échographie abdominal a montré un

syndrome de jonction a minima.
e Dans I’observation N° 14 ; une hépatomégalie homogene a été retrouvée.

e Dans I’observation N° 16 ; I’échographie abdominale a montré également

une splénomégalie homogene.
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Figure 20: Résultats de 1'échographie abdominale de I'enfant H.K (observation N°18)
montrant LV mesurant 6 mm

HOPITAL D ENFANTS RABAT

+ Lo

Figure 21: LV en regard de l'infundibulum de 8 mm , paroi fine

1.2. La radiographie de ’abdomen sans préparation (ASP)

Cet examen est trés peu utile au diagnostic, puisqu’il est largement
supplanté par I’échographie. La sensibilité¢ de I'ASP pour la détection des calculs
vésiculaires est faible. Les calculs biliaires sont habituellement radio

transparents. IlIs peuvent dans 10% a 30% des cas étre opaques lorsque leur
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teneur en calcium dépasse 4% de leur poids (c’est le cas de la moiti¢ des
lithiases pigmentaires et de 15% environ des lithiases de cholestérol). Ils
apparaissent alors comme des opacités arrondies ou polyédriques de
I’hypochondre droit, habituellement en regard de la douzieme vertebre dorsale

* N\ \ : 37 38
ou de la premiére vertébre lombaire %,

Les clichés d’ASP sont un peu plus utiles en cas de lithiase vésiculaire

., s it 110
compliquée pour rechercher un iléus réflexe ou une aérobilie "'

Dans notre série les clichés d’ASP n’ont pas été retrouvés dans les dossiers

de nos patients.
1.3. La cholangiographie

La cholangiographie peut étre indiquée pour vérifier I’absence d’anomalie
acquise ou congénitale des voies biliaires et confirmer le diagnostic de lithiase

primitive de la VBP.

La bili-IRM est un examen non invasif, possédant une bonne sensibilité et
spécificité pour le diagnostic de lithiase vésiculaire et de la VBP. Elle permet
d’¢éliminer une anomalie de la jonction biliopancréatique dans la majorité des
cas. Cependant, chez le nourrisson et le jeune enfant, 1’obtention d’images de

113,341 Dans une

bonne qualité nécessite le plus souvent une anesthésie générale
série ayant analysé les résultats de 158 cholangiographie par résonnance

magnétique, la lithiase vésiculaire était le diagnostic retrouvé dans 9% des cas
[39]

La cholangiographie rétrograde endoscopique est plus rarement réalisée,
elle consiste en 1’injection par la papille d’un produit de contraste i0dé a I’aide

d’un endoscope a visée latérale. Elle permet de visualiser la taille de la VBP et
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de mettre en évidence des calculs sous forme de lacunes dans la colonne de
produit de contraste. Outre son intérét diagnostique, elle permet aussi de réaliser
un geste thérapeutique, mais depuis 1’avénement de la cholangiographie par
résonance magnétique et 1’écho-endoscopie biliaire, elle perd peu a peu son

intérét diagnostique > *".

1.4. L’écho-endoscopie biliaire

L’écho-endoscopie biliaire est exceptionnellement indiquée chez 1’enfant.
Elle permet un examen précis de la totalité¢ de la VBP jusqu’a sa terminaison dans
I’ampoule de Vater. Cet examen, en raison du calibre du transducteur, n’est pour
I’instant pas applicable aux jeunes enfants, surtout avant I’age de cinq ans et doit
étre réalis¢€ sous anesthésie générale. Son indication se limite, en cas de pancréatite
aigué, a la recherche d’une lithiase enclavée de I’ampoule de Vater non

visible a I’échographie percutanée.

1.5. Les autres examens radiologiques

Il existe d’autres examens moins sensibles que 1’échographie abdominale
[40].

eLa cholécystographie orale : Elle est moins sensible que I’échographie
pour le diagnostic de lithiase vésiculaire, et ces derniéres années la
cholécystographie était essenticllement indiquée pour évaluer le caractere
fonctionnel de la vésicule biliaire avant un traitement non chirurgical de la
lithiase vésiculaire. Les indications de ce type de traitement ayant quasiment
disparues, celles de la cholécystographie orale sont devenues exceptionnelles.

eLa cholécystographie intra veineuse : sa faible fiabilité et le risque

d’accident allergique da au produit i0odé injecté par voie intra veineuse limite
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son utilisation.
La cholécystographie orale et la cholangiographie intraveineuse n’ont plus
d’intérét actuellement, puisque les mémes renseignements, y compris la vidange

vésiculaire postprandiale, peuvent étre obtenus par échographie. [182]

2. Les examens biologiques

Les examens biologiques ont un double but *":

ePréciser la cause de la lithiase lorsqu’elle n’est pas connue. Il faudra
rechercher en premiére intention une hémolyse (NFS et taux de réticulocytes)
notamment dans le cadre d’une hémoglobinopathie, une dyslipidémie, une

maladie hépatique chronique.

e Chercher une complication : ils peuvent permettre de préciser I’existence
d’une infection, d’une cholestase ou d’une pancréatite.

. . . . [20, 1
Ainsi les bilans suivants sont proposés > '’

e Un bilan hématologique: comprenant une NFS avec taux de réticulocytes,
une ¢lectrophorése de 1’hémoglobine, un test de résistance osmotique et un

enzymogramme érythrocytaire.

e Un ionogramme et un bilan hépatique : notamment un bilan de cytolyse,

un bilan de cholestase et un bilan lipidique.
Le reste des bilans biologiques se fera en fonction de I’orientation clinique.

Dans la série de WESDORP *% 519 des patients présentant des douleurs
biliaires avaient un taux de transaminases ¢levé et 44% avaient un taux de GGT
¢levé. Chez les enfants rapportant des douleurs abdominales diffuses, les

transaminases €taient élevées dans 18% des cas, et les GGT dans 41% des cas.
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Par ailleurs, chez les patients asymptomatiques, la cytolyse hépatique était
présente dans 29% des cas et les GGT ¢étaient élevées dans 43%. Enfin, dans le
cas de patients admis dans un tableau d’abdomen aigu, une cytolyse et une
cholestase hépatique étaient observées dans la moitié¢ des cas. Il est intéressant
de souligner que les GGT, enzymes de 1’épithélium biliaire, sont fréquemment

augmentées aprés un épisode de migration lithiasique '),

WESDORP % conclut dans son étude que les examens biologiques
n’apportaient pas d’¢léments au diagnostic de lithiase biliaire, et peuvent

compliquer la prise de décision d’une intervention chirurgicale.
Dans notre série, le bilan biologique comprenait :
e Une NFS.
e Un bilan d’hémostase avec TP et TCA.
e Un ionogramme sanguin.

e Un bilan hépatique avec dosage des transaminases, des PAL, des GGT,

de la bilirubine totale, directe et indirecte.
e Un bilan lipidique comprenant le taux de TG, cholestérol total et HDL.
e Une ¢lectrophorese de I’hémoglobine.

Cette étude biologique a confirmé 4 cas d’anémies hémolytiques
correspondant a des patients connu drépanocytaire. Elle n’a révélé aucun
nouveau cas d’hémoglobinopathies. Par ailleurs une hyperleucocytose était
notée chez 3 patients soit 12% correspondant a 3 enfants suivi pour

drépanocytose.

Le bilan hépatique était perturbé chez 2 patients soit 8 % des cas.
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IV. ETIOLOGIES

» Chez le foetus

La découverte fortuite de matériel échogene ou de calculs intra vésiculaires
a I’échographie anténatale est possible dés la 28¢ semaine d’aménorrhée, mais
rare [41]. La nature de ces calculs demeure inconnue. Des facteurs hormonaux,
notamment un taux ¢levé d’estrogenes et de progestérone d’origine maternelle

ou placentaire, pourraient favoriser la formation de ces calculs.
» Chez le nourrisson

I1 est exceptionnel a cet dge que la lithiase révele une maladie hémolytique
chronique (hémoglobinopathie ou sphérocytose héréditaire) [42-44]. La nutrition
parentérale totale et les résections étendues du gréle représentent les principales
causes reconnues de lithiase biliaire a cet age [45]. Il est cependant fréquent de
trouver a ’anamnése un ou plusieurs facteurs transitoires ayant pu favoriser la
formation d’une lithiase pigmentaire dans les premiers mois de vie [43,44, 46-

49] (encadre’l).
» Chez le jeune enfant de un a 12 ans

La lithiase biliaire est le plus souvent secondaire a une maladie chronique

connuce :

-les hémolyses chroniques, notamment chez I’enfant de plus de cinq ans
qui représentent 20-30 % des causes de lithiase dans cette tranche d’age [42, 43,
46,50-52]. Classiquement, le risque de lithiase pigmentaire est plus ¢€levé au
cours de la sphérocytose héréditaire qu’au cours des hémoglobinopathies (telle
que la thalassémie et la drépanocytose) et augmente avec 1’age. Le risque de

lithiase est majoré lorsque qu’un syndrome de Gilbert est associé¢ [42,52]. La
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surveillance échographique annuelle doit étre systématique et permet un
dépistage de plus en plus précoce de la lithiase biliaire souvent asymptomatique.
Parmi d’autres causes d’hémolyses plus rares, citons les anémies hémolytiques

auto-immunes ou celles associées a une forme grave de maladie de Wilson ;

-les maladies de I’iléon terminal (maladie de Crohn notamment). On en

rapproche les cas de lithiase associée a la mucoviscidose [53] ;

-la nutrition parentérale totale, en particulier en cas de gréle court,

d’absence de valvule iléoceacale et de sepsis ;

-les maladies cholestatiques du foie, a I’origine d’une diminution de la
sécrétion d’acides biliaires et/ou de phospholipides dans la bile et plus
particuliecrement les cholestases fibrogénes familiales liées a un défaut
d’expression du transporteur canaliculaire des acides biliaires (BSEP/ ABCB11)

ou des phospholipides (MDR3/ABCB4) [54,55] ;

- toute maladie biliaire responsable d’une stase biliaire : dilatation
congénitale de la voie biliaire principale (ou kyste du cholédoque) par anomalie
de jonction biliopancréatique, sténose acquise ou congénitale des voies biliaires,

cholangite sclérosante [44, 46,50].

Cependant, il n’est pas exceptionnel qu’aucun facteur de risque ne soit
retrouvé [46]. La lithiase biliaire, découverte chez I’enfant, peut avoir été
présente, mais méconnue depuis la période néonatale ; on cherche donc une

circonstance favorisante en période néonatale.
> Chez ’adolescent(e) :

La lithiase biliaire, souvent de nature cholestérolique, est le plus souvent

primitive, c¢’est-a-dire idiopathique dans plus de 50 % des cas [46, 47,56]. A cet
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age, 1l existe une nette prédominance féminine comme chez 1’adulte et des
facteurs prédisposants sont souvent trouvés : antécédents familiaux, obésité ou
régime amaigrissant, facteurs hormonaux [56,57]. La mise en évidence d’une
mutation du géne MDR3/ABCB4 a [’état hétérozygote a 1’origine d’une
diminution de la sécrétion biliaire de phospholipides a été reconnue comme

facteur favorisant la formation de calculs de cholestérol [58].

Tableau III: Etiologies des lithiases biliaires chez I’enfant

Principales causes de lithiase biliaire
chez le nourrisson (<1 an)
(encadrél)

Principales causes de lithiase biliaire
chez I’enfant (encadré 2 )

Maladies a risque :

- Nutrition parentérale totale

- Résection étendue du gréle

- Dilatation congénitale (ou kyste) du
cholédoque

- Sténose acquise du cholédoque
Facteurs favorisants transitoires
parfois retrouvés a ’anamnése :

- Prématurité

- Infection néonatale/infection
urinaire a E. coli

- Diarrhée, vomissement et
déshydratation aigué

- Hémolyse néonatale transitoire
(incompatibilité de groupe ABO par
exemple)

- Traitement par le furosémide, la
ceftriaxone

Hyperhémolyses :

- Drépanocytose homozygote

- Sphérocytose héréditaire

- Thalassémies

- Déficit en G6PD ou en pyruvate
kinase

- Maladie de Gilbert

- Protheses valvulaires cardiaques

- Maladie de Wilson (enfant > huit
ans)

Nutrition parentérale totale
/Maladies de I’iléon terminal :

- Maladie de Crohn

- Résection étendue du gréle

- Mucoviscidose

Cirrhoses, cholestases fibrogénes
familiales Stase + infection biliaire :
- Dilatation congénitale (ou kyste) du
cholédoque

- Cholangite sclérosante

- Sténose/compression extrinseque de
la VBP (par exemple par un
cavernome porte)
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Dans notre série, sur les 25 patients ayant une lithiase de la vésicule
biliaire, 4 malades présentaient une anémie hémolytique soit 16% des cas
correspondant a des patients drépanocytaires, tandis que les lithiases

biliaires idiopathiques représentaient 84 % des cas.

Il faut savoir que la drépanocytose est une maladie trés répondue dans le
monde. Elle est tres fréquente en Afrique noire, en Amérique, au Moyen-Orient,
dans les Antilles et dans les pays du Maghreb. C’est une affection héréditaire,
transmise sur le mode autosomique récessif, caractérisée par la présence de
I’hémoglobine S (HbS). Cette hémoglobine anormale ne différe de
I’hémoglobine A que par un acide aminé. L’acide glutamique en 6 sur la chaine
B de la globine est remplacé par une valine. Les chaines o normales se

combinent avec des chaines S pour former I’hémoglobine S.

Quand Ia pression en oxygene baisse, 1’hémoglobine S désoxygénée est
trés peu soluble, elle se polymérise et précipite dans le globule rouge qui se

déforme en faucille : le drépanocyte.
Les drépanocytes rigides :

eSe bloquent dans les petits vaisseaux, formant des micro thromboses

(source d’infarctus douloureux).
eSont phagocytés par les macrophages, d’ou une hémolyse.
Les sujets homozygotes sont dits (HBSS) et les hétérozygotes(HBAS).

Il existe d’autres anomalies de 1’hémoglobine pouvant s’associer a la

drépanocytose : I’hémoglobine C et S b thalassémie.

Les caractéristiques hématimétriques du sang périphérique du patient

drépanocytaire hétérozygote sont identiques a celle du sang normal. Il n’ya pas
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de drépanocyte en circulation. Cependant, lorsque les hématies sont incubées
dans un milieu privé d’oxygene (test d’Emmel) le phénomeéne de falciformation
se manifeste et fait apparaitre les drépanocytes. L’¢lectrophorése de
I’hémoglobine de patient hétérozygote montre une fraction majeure
d’hémoglobine A de 55 a 60%, une fraction importante d’HbS de 40 a 45% et
enfin un constituant mineur d’hémoglobine A2 de 2 a 3%. Cliniquement la
grande majorité des patients drépanocytaires hétérozygotes n’est pas

symptomatique.

La drépanocytose homozygote est caractérisée par un taux d’hémoglobine
situé entre 7 et 9 g/dl, une réticulocytose entre 200 et 600 par mm3, la présence
constante sur le frottis sanguin des drépanocytes. L’¢lectrophorese de
I’hémoglobine met en évidence la présence d’hémoglobine S, F et A2 ; il n’ya
pas d’hémoglobine A. Le test de falciformation est indispensable pour confirmer
la nature drépanocytaire de I’hémoglobine migrant a I’endroit de I’hémoglobine
S. Dans la forme homozygote les signes cliniques de la maladie font leur
apparition deés les premiers mois ou les premicres années de vie. La
symptomatologie clinique comporte trois types de situations : les phases
stationnaires, les complications aigues, les complications chroniques. Les
anomalies hépatiques sont courantes dans la drépanocytose chronique.
L hépatomégalie est un signe habituel, les anomalies biologiques hépatiques

sont représentées par une discrete €lévation des transaminases.

L’indication de la splénectomie chez un patient ayant une lithiase biliaire,
sans anémie profonde ou mal tolérée, est controversée. Cette indication est
retenue dans les recommandations anglaises. Dans I’étude de TAMARY, 1

patient sur 12 splénectomisés a développé une lithiase vésiculaire 15 ans apres la
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splénectomie. En revanche, dans une autre ¢étude, aucun des 17 patients
splénectomisés sans  cholécystectomie  systématique n’a  développé
secondairement de calculs biliaires sur un suivi moyen de 15 ans. L’analyse
respective des risques de survenue des complications d’une lithiase biliaire et
des risques de survenue d’un sepsis aprés splénectomie ne plaide pas en faveur
de la réalisation d’une splénectomie pour prévenir la récidive de lithiases
biliaires. L’existence de récidives de lithiase biliaire aprés splénectomie, méme
rares, et les risques infectieux secondaires a celle-ci nous incitent a ne pas
proposer de splénectomie chez un patient porteur de lithiase biliaire, en

I’absence d’indication hématologique.
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V. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 2% 10:5%-61]

Le diagnostic différentiel se pose devant les différents signes cliniques,
surtout devant les douleurs abdominales qui peuvent étre au premier plan de
plusieurs étiologies, d’ou la nécessit¢ d’un bon interrogatoire et un examen

clinique minutieux.
1. Les douleurs abdominales

Elles sont mal localisées par I’enfant. C’est le plus souvent le signe
révélateur. Il s’agit de douleurs imprécises, banales dans leur type et leur
¢volution, elles sont sans périodicité évidente, se répétant de fagcon variable,
réalisant des acceés séparés par un intervalle de latence allant de plusieurs
semaines, voire méme des mois. Chez le nourrisson, la douleur abdominale est

suspectée d’apres I’agitation et I’attitude antalgique qu’il adopte.

Devant toutes ces douleurs vagues, les médecins malgré les investigations
n’arrivaient pas a mettre en évidence une l€sion organique, ils se contentaient du
diagnostic de colites. Les troubles des voies biliaires étaient peu souvent

. o 110
évoqués M.

Le diagnostic différentiel se pose alors avec plusieurs affections, dont
certaines nécessitent une prise en charge urgente. Ainsi il faudra évoquer :

1.1. L’appendicite rétro-caecale et sous hépatique

Il est bien connu qu’un diagnostic exact des affections abdominales a
évolution aigué€ ou chronique présente des difficultés chez I’enfant. Ainsi de
nombreuses appendicectomies étaient réalisées auparavant devant un tableau

¢évoquant une réaction appendiculaire aigu€. Selon EKSTROM et NYLANDER,
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un diagnostic erroné était porté dans 30% des cas ).

MOUCHET [20, 60] pose la régle de vérifier 1’état des voies biliaires a
I’instar de la recherche systématique d’un diverticule de Meckel lorsque

I’appendice se révele étre saine au cours de 1’intervention.
1.2. I’invagination intestinale aigué

Les douleurs abdominales paroxystiques peuvent simuler une invagination
intestinale aigué, qui doit étre d’abord éliminée. Il s’agit d’une urgence médico-
chirurgicale, fréquente entre 1’age de 2 mois a 2 ans dont le tableau clinique
associe de mani¢re variable des douleurs abdominales avec paleur, des

. ror . . 61
vomissements, un refus de tétées, et tardivement des rectorragies 1]

1.3. La hernie hiatale et ’ulcére de I’enfant

Un syndrome douloureux et dyspeptique chronique fera rechercher un

ulcere de I’enfant ou une hernie hiatale.
1.4. La colique néphrétique ou la pancréatite aigué

Ces deux affections peuvent également €tre discutées et posées ainsi le

probléme de diagnostic différentiel avec une cholécystite lithiasique.
1.5. Les crises drépanocytaires

Chez les enfants suivis pour une drépanocytose, les douleurs abdominales
aigués peuvent traduire des crises vaso-occlusives. Ainsi, devant ce tableau,
distinguer entre une complication lithiasique comme la cholécystite aigué et une
crise drépanocytaire est souvent difficile. La présence d’une lithiase vésiculaire
rend la démarche d’autant plus malaisée qu’elle peut s’accompagner dans les

deux cas d’anomalies du bilan hépatique et/ou d’un syndrome inflammatoire 1.
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2. La fievre
Une fieévre chez I’enfant doit faire évoquer plusieurs étiologies, notamment:
e Une septicémie.
e Une affection pulmonaire de la base droite.
e Un abces du foie.
e Une py¢élonéphrite droite.
o Un phlegmon péri-néphrétique.
3. L’ictére
Peut traduire une hépatite virale ou par ailleurs étre dii a une anémie

hémolytique, cause fréquente de lithiase biliaire.
4. Une grosse vésicule biliaire palpable

Chez L’enfant, elle fera discuter certaines étiologies notamment une

hydronéphrose ou une dilatation kystique du cholédoque.

Il faudra garder a ’esprit que la lithiase de la vésicule biliaire est peu
fréquente chez D’enfant, et ne pas passer a coté d’urgences médico-
chirurgicales nécessitant une prise en charge urgente d’ou l’intérét de
P’interrogatoire, de I’examen clinique, et des examens complémentaires

orientés.

Parfois, le diagnostic de lithiase vésiculaire n’est pas évoqué, retardant
ainsi la prise en charge adéquate. Dans certains cas, la découverte des
calculs biliaires ne se fera qu’au décours de complications, quoiqu’elles

restent rares chez I’enfant.
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VI. COMPLICATIONS

Chez D’enfant la lithiase biliaire est souvent asymptomatique et les
complications, parfois révélatrices, sont plus rares que chez [D’adulte,
représentant ainsi 5% a 10% des cas. Ces complications regroupent
principalement la cholécystite, 1’angiocholite, la pancréatite et la péritonite
biliaire " ">,

1. La cholécystite aigué et I’angiocholite

La cholécystite est une maladie inflammatoire survenant le plus souvent
chez un enfant porteur d’une maladie sous-jacente, en particulier une hémolyse
chronique. Elle s’accompagne de douleurs de I’hypochondre droit irradiant a
I’épaule, souvent de vomissement, d’un syndrome infectieux sévére en cas de
surinfection, et d’un ictere. Une douleur est déclenchée a la palpation de

I’hypochondre droit.

L’angiocholite est une complication en rapport avec une migration
lithiasique dans la voie biliaire principale, avec obstacle plus ou moins complet
et surinfection de la bile en amont. Les douleurs d’allure hépatique

. . Ja s 12
s’accompagnent d’un syndrome infectieux sévére et d’un ictére ',

-L’étude de WESDORP ' a retrouvé 82 patients porteurs de lithiase
biliaire, dont 6 présentaient un tableau d’abdomen aigu associant douleurs et
sensibilité abdominales évoluant dans un contexte fébrile. La cholécystite aigué
¢tait incriminée dans 3 cas soit 3,6% des cas, et I’angiocholite chez 1 seul

patient soit 1,2% des cas.

- TANNURI ! a retrouvé 56 cas de lithiase biliaire révélée par des

complications parmi 223 patients porteurs de calculs vésiculaires, soit 25,1% des
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cas, avec 16 cas de cholécystite aigué et 12 cas de lithiase de 1a VBP.

-Dans I’étude de BOGUE ¥, les complications étaient plus fréquentes
chez les patients symptomatiques et représentaient 29% des cas, soit 54 patients

parmi 188. La cholécystite aigué était retrouvée dans 12 cas.

-Dans notre série ; il n'y avait aucun cas de cholécystite ni

d'angiocholite.
2. La lithiase de la voie biliaire principale non compliquée

Un calcul enclavé dans le cholédoque se manifeste par des douleurs de type
hépatique, un icteére, ou une simple décoloration des selles si I’obstacle n’est pas
complet, sans fiévre en 1’absence de surinfection "*!. Dans la série de BOGUE
24 1a lithiase de la VBP était la complication la plus fréquente, suivie de la

cholécystite aigué.
Aucun cas de lithiase de la VBP n’a été relevé dans notre série.
3. La pancréatite aigué

Une pancréatite peut compliquer la migration de petits calculs dans la voie
biliaire principale, qui peuvent aller ensuite bloquer le canal de Wirsung au
niveau du sphincter d’Oddi. Les douleurs sont plus médianes et transfixiantes

que celle d’une colique hépatique, intenses et s’accompagnent de vomissements
[12]

Certaines études ont suggéré que la pancréatite aigué était la complication
la plus fréquente de la lithiase biliaire chez 1’enfant, tandis que d’autres ont
trouvé que la cholécystite aigué et la lithiase de la VBP étaient plus couramment

retrouvées Y.
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Dans la série de BOGUE %! la pancréatite aigué représentait 6,9% des cas
soit 13 patients, alors que 21 patients présentaient une lithiase de la VBP et 12
une cholécystite aigué. WESDORP ) a retrouvé 2 cas de pancréatite aigué dans

sa série de 82 patients.

Dans notre série, aucun cas de pancréatite aigue n’a été rapporté.
4. La péritonite biliaire

Le terme de péritonite biliaire désigne tout épanchement bilieux
intrapéritonéal, septique ou non, localisé ou généralisé, dont 1’origine est une
fuite biliaire pouvant provenir de tout endroit du conduit biliaire.

Cliniquement la péritonite est révélée par une occlusion fébrile : gros
ventre douloureux, fiévre et arrét du transit. Il n’y a pas de contracture
abdominale a cet age, 1’abdomen reste dépressible. Parfois [Dirritation
péritonéale peut étre a 1’origine d’une fausse diarrhée trompeuse, et conduire a
tort au diagnostic de gastro-entérite.

C’est une complication survenant chez le nourrisson, elle constitue parfois
le mode de révélation de la lithiase "'* Y.

Il s’agit surtout de cholépéritoine car la bile est stérile a cet age.

HUGH et COLVER ! ont étudié 13 cas et décrivent le cholépéritoine par
des voies biliaires extra-hépatiques dues a des calculs vésiculaires.

RHOADS et al. I rapportent un cas de péritonite biliaire secondaire a une
perforation de la vésicule biliaire lithiasique chez un nourrisson de 3 mois et

demi.

Aucun cas de péritonite biliaire n’a été rapporté ni dans la série de

BOGUE '14', ni dans celle de WESDORP "%, ni dans notre série.
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Le tableau IV rassemble les résultats de notre série au sein du service de

Chirurgie pédiatrique de I’HER et de quelques séries de la littérature.

Tableau IV: Résultats de différentes séries de lithiase vésiculaire chez I’enfant ' 4"%,

Résultats Série CHA Série Série
2013-2017 Wesdorp Bogue et
et al. al.

Nombre de cas 25 82 382
x)?ieé';‘:;’ﬁge enannées ¢ ¢ (4-14) 10,50 9.4
Sexe ratio (garcons/filles) 1,08 0,74 |
Douleur abdominal 92% 85% 94%
Colique hépatique 60,87% 15% -
Douleurs diffuses 30,43% 24% -
Epigastralgies 8,70% - -
Troubles digestifs 68% 60% 11%
Ictére 4% 49.29% 3,14%
Fievre 0% 7% 6%
Cholécystite aigué 0% 3,6% 3,14%
Angiocholite/pancréatite/ 0% 1,2%
Péritonite 0% (1 angiocholite)
Hémoglobinopathies 16% 60% 25%
Lithiases idiopathiques 84% 23% 52%
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VII. TRAITEMENT DE LA LITHIASE VESICULAIRE

1. INTRODUCTION

Chez le foetus, la découverte d’une lithiase vésiculaire ne requiert aucune
thérapeutique anténatale. Dans toutes les observations de la littérature,

I’évolution post-natale s’est faite vers la résolution spontanée de la lithiase [41].

Chez le nourrisson, I’élimination spontanée des calculs, en général non
calcifiés, est fréquente (> 30 % des cas) et les récidives sont exceptionnelles
[43,44]. Ainsi, sauf dans les cas de maladies favorisantes (résection étendue du
gréle et poursuite d’une nutrition parentérale totale), 1’attitude est de ne réaliser
une cholécystectomie qu’en cas de complications (douleurs récurrentes
rapportées a la lithiase, cholécystite aigu€),en fait exceptionnelles a cet age.
Dans le cas particulier de la lithiase vésiculaire induite par un traitement par la
ceftriaxone, la résolution est habituelle a I’arrét du traitement en deux jours a

deux mois [48].

Chez le jeune enfant ou 1’adolescent, une cholécystectomie est en général
recommandée en cas d’hémolyse chronique (drépanocytose, sphérocytose
héréditaire), de résection étendue du gréle et de nutrition parentérale totale,

méme si la lithiase vésiculaire est asymptomatique [67].

L’indication de cholécystectomie est discutée au cas par cas. Dans les
autres cas et notamment en ’absence de maladie favorisante sous-jacente, la
cholécystectomie n’est indiquée que si la lithiase vésiculaire est symptomatique
ou en cas de complications [43,56]. L abstention thérapeutique en cas de lithiase
vésiculaire asymptomatique est justifiée par un risque faible de complications au

cours du suivi, survenues chez 9/198 (4,6 %) enfants asymptomatiques dans la
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série de Bogue et al. migration de calculs dans la VBP chez six d’entre eux
¢liminés spontanément chez trois, pancréatite aigué chez deux et cholécystite
aigu€ chez un enfant [43]. Dans ce dernier cas, ’intervention est souvent
réalisée quelques jours (a quelques semaines) aprés 1’épisode aigu traité par
antibiothérapie couvrant les bacilles Gram négatifs, entérobactéries et
anacrobies ; il n’existe pas de recommandations précises quant au dé¢lai a
respecter. La cholécystectomie est idéalement réalisée sous controle

coelioscopique.

La cholangiographie peropératoire par le cystique pour vérifier I’absence
de lithiase de la VBP n’est pas indiquée en I’absence d’anomalies biologiques

hépatiques et/ou radiologiques [68].

Les complications de la cholécystectomie sont exceptionnelles chez
I’enfant. En raison de la possibilité de 1’¢élimination spontanée des calculs (> 10
% des cas), leur présence doit étre vérifiée a 1’échographie juste avant

I’intervention chirurgicale.
2. OBJECTIFS

Les buts du traitement sont :
- d’une part, la destruction de tous les calculs symptomatiques,

- d’autre part, la suppression du processus de lithogénése empéchant toute

possibilité de récidive.
3. MOYENS

1. Le traitement médical

2. La chirurgie
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VIII. LE TRAITEMENT MEDICAL

Le seul traitement étiologique disponible est 1’acide ursodésoxycholique,
qui ne dissout que les lithiases cholestéroliques [69].

L’acide ursodésoxycholique est un acide biliaire de synthése (naturel chez
I’ours), excrété dans la bile, et rétablissant 1’équilibre micellaire entre les lipides
et les acides biliaires. Il peut donc aider a la dissolution de calculs, ce qui ne
survient qu’apres plusieurs mois, mais 1’effet ne persiste que tant qu’il est
administré. Il s’agit donc d’un traitement au long cours. Il n’est pas justifié dans
la plupart des lithiases de I’enfant, qui, soit ne nécessitent pas de traitement, soit
sont plus radicalement guéries par une cholécystectomie.

Il peut étre utile dans de rares cas :

* chez des enfants tres fragiles chez qui une complication risquerait d’étre
dramatique ;

* préventivement aprés résection intestinale (mais se pose la question de
son absorption) ;

* quand le calcul est de moins de 5 mm chez un adolescent obése.

L’absence de toxicité rend son maniement trés facile, mais il a tout de
méme un effet cathartique et peut aggraver une diarrhée.

La dose est de 5 a 10 mg/kg deux fois par jour. Il est inefficace dans la
mucoviscidose, ou les calculs ne sont pas cholestéroliques.

Le traitement de la colique hépatique est symptomatique :

Antalgiques  simples, antispasmodiques, anti-inflammatoires non
stéroidiens. En cas d’infection, I’antibiothérapie doit viser les entérobactéries et

les anaérobies.
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IX. LA CHIRURGIE

1. TRAITEMENT PREOPERATOIRE

Avant I’acte opératoire une préparation du malade est nécessaire pour

ameéliorer les conditions de I’intervention.
1.1. Bilan préopératoire

Les patients ont été hospitalisés 24 heures avant I’intervention.

Les examens préopératoires comportaient :

eUn bilan biologique habituel :

- Groupe sanguin, NFS, Plaquettes, Hémostase.

eUn bilan Hépatique :

- Transaminases, GGT, Phosphatases alcalines

- Bilirubine Totale et Conjuguée.

eUn bilan anatomique par imagerie avec :

- Echographie du foie, de la vésicule et des voies biliaires.

- Cholangiographie intraveineuse en cas de doute.

La finesse de la voie biliaire principale a 1’échographie et la normalité du
bilan biologique hépatique a permis, avec une marge d’erreur acceptable,
d’¢liminer I’existence d’une éventuelle lithiase cholédocienne. Lorsqu’elle est
pratiquée, la cholangiographie intraveineuse peut permettre d’apprécier, par
ailleurs, la disposition anatomique des voies biliaires, sujette a de nombreuses
variations individuelles, et ainsi de prévoir d’éventuelles difficultés au cours de

I’intervention.
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1.2. Préparation : (70,71)

Dans la drépanocytose, 1’hypoxie, la déshydratation, [D’acidose,
I’hémorragie et le refroidissement sont des facteurs connus favorisant Ia
polymeérisation de I’HbS : les drépanocytes deviennent rigides, peu déformables.
Le risque de thrombose est donc majeur. Ce risque est favorisé par
I’hyperviscosité sanguine, I’adhérence des drépanocytes a I’endothélium et par
les éventuelles sténoses vasculaires constituées. La viscosité sanguine est
proportionnelle au nombre d’érythrocytes contenant I’HbS (Ht*taux HDS).
Ainsi, toute augmentation de I’hématocrite augmente la viscosité. C’est
pourquoi, dans la plupart des circonstances (en dehors de I’accentuation aigue de

I’anémie), 1’échange transfusionnel partiel est préférable a la transfusion simple.

L’¢échange transfusionnel partiel a pour but, d’abaisser I’HbS a moins de
40% en apportant de I’HbA, sans augmenter 1’hyperviscosité sanguine pour,
justement, prévenir d’éventuelles crises vaso-occlusives en post-opératoire. Les

enfants drépanocytaires en bénéficient systématiquement. (72,73)
1.3. L’anesthésie

L’intervention se déroule sous anesthésie générale avec intubation
trachéale et ventilation mécanique. L’induction de 1’anesthésie générale est

suivie de la mise en place d’une sonde urinaire et d’une sonde nasogastrique.

La création d’un espace de travail intra-abdominal, par ’utilisation du CO2
pour la réalisation d’un pneumopéritoine, entraine un certain nombre de
modifications tant sur le plan respiratoire qu’hémodynamique, dont la

connaissance est primordiale :
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a. modifications respiratoires [74-76]

Le pneumopéritoine entraine une augmentation de la PaCo,, compensée
par une augmentation de la fréquence de la ventilation. Une chute de la
saturation sanguine en oxygene par compression de la veine cave inférieure et
par ’augmentation de la pression intra-abdominale peut également s’observer.
Une diminution de la pression d’insufflation permet de la corriger.

b. modifications cardio-vasculaires [4, 5]

La pression intra-abdominale entraine une diminution de la précharge et du

débit cardiaque. Néanmoins, il n ya pas de modifications importantes sur la
pression artérielle et ceci grace a une augmentation des résistances vasculaires.

c. Modifications rénales [4]

Au cours de la coelioscopie, la pression exercée sur la veine cave
s’accompagne d’une diminution de la diurése préopératoire, et de la présence
d’un marqueur de la souffrance rénale, mais sans conséquence clinique
décelable.

d .Autres conséquences :

Il est classiquement observé des nausées, des vomissements, des douleurs
abdominales et scapulaires importantes en cas de mauvaise évacuation du
pneumopéritoine et selon la susceptibilité individuelle.

Le monitorage peropératoire consiste en une surveillance continue de
I’¢électrocardiogramme, de la tension artérielle, de la saturation en oxygene, du
capnogramme et de la température. Il est important également, de contrdler la
pression d’insufflation pendant 1’intervention, qui varie selon I’age de 1’enfant,

entre 6et 12 mmHg.
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Il faut souligner, par ailleurs, qu’il existe quelques rares contre-indications

anesthésiques a la coelioscopie qui sont : (5)

- ’hypertension intracranienne,

- I’instabilité hémodynamique,

- certaines cardiopathies (shunt droite-gauche) ou hypertension artérielle
pulmonaire,

- troubles graves de I’hémostase,

- insuffisance respiratoire grave.

2. Traitement chirurgical
Les méthodes chirurgicales possibles sont :
2.1. Cholécystectomie laparotomique

La laparotomie, voie d’abord classique est de plus en plus souvent
supplantée par la laparoscopie qui constitue désormais pour la cholécystectomie
le gold standard. Elle garde cependant des indications en raison des contre
indications de la laparoscopie ou en cas de difficultés lors de celle-ci conduisant

a une conversion en laparotomie.

Les contre-indications a la coelioscopie peuvent étre : [’absence de
matériel performant et complet a disposition, les complications
cardiorespiratoires du pneumopéritoine prolongé. D’autre part, la conversion en
laparotomie, qui ne doit pas étre considérée comme un €chec, ne doit pas étre

retardée et est liée a un risque majoré de plaies biliaires.

La grande majorité de nos patients ont été cholécystectomisés par voie

laparotomique conventionnelle. Une étude Jamaicaine récente a montré
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qu’aucune différence n'a ét€¢ démontrée entre les groupes ayant bénéfici¢ d’une
cholécystectomie laparotomique et ceux coelio-cholécystectomisés, concernant
le taux de morbimortalité. Cela peut suggérer que la cholécystectomie ouverte
est une alternative réalisable, en particulier en cas de manque d'équipement et de

ressources. (77)

La laparotomie utilise soit une voie d’abord médiane sus ombilical qui
peut étre agrandie vers le bas en cas de besoin, soit une voie d’abord élective

sous costal droite. Plus rarement la voie transversale peut étre utilisée. (78).

—
—

N Y

Figure 22: Incision laparotomique pour cholécystectomie

1 : sous-costale droite ; 2 : transversale ; 3 : médiane sus-omxwhbilicale.

(78)
2.2. Cholécystectomie laparoscopique

La chirurgie laparoscopique ou coelioscopique a connu un essor rapide en
chirurgie adulte depuis les années 1970 tant au niveau des indications, que de la

technique et la diminution des contre-indications. C’est tout naturellement que
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parallelement, la coelioscopie s’est développée chez I’enfant, d’abord pour les
plus 4gés pour étre ensuite proposée pour toutes les tranches d’age y compris le

nouveau-né.

Les indications ont d’abord été le diagnostic, notamment des douleurs
abdominales puis dans les gestes thérapeutiques, gagnant peu a peu tous les
domaines de la chirurgie digestives. Cet essor a €té grandement favorisé par la
miniaturisation de I’instrumentation. L’intérét de la coelioscopie pour la
cholécystectomie est désormais admis en termes de suites opératoires sans

augmentation des complications.

Les avantages de I’abord coelioscopique, sont comme chez 1’adulte : la
simplification des suites opératoires en diminuant le traumatisme pariétal, la
douleur postopératoire, les risques théoriques de brides et un intérét esthétique

non négligeable [79,80].
2.2.1. Intervention
2.2.1.1. Installation du malade
o Le patient :

Le patient est installé en décubitus dorsal, 1égérement en position proclive
de vingt a trente degrés et une discréte rotation vers la gauche, les jambes
¢cartées. Sous anesthésie générale, la ventilation mécanique étant assurée par

une intubation trachéale.
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Figure 23: Installation du patient en décubitus dorsal [81].

o L’équipe : son organisation varie en fonction de la taille du patient et

des habitudes du chirurgien.

- L’opérateur se place entre les membres inférieurs du patient écartés dans
la position frangaise. Dans celle dite américaine, le patient reste jambes serrées,

le chirurgien est a sa gauche.
- Le premier aide se place a la droite du patient ;
- ’instrumentiste ou le deuxiéme aide se place a la gauche du patient ;
- ’anesthésiste se place au niveau de 1’épaule gauche du patient.
0 Equipement

Le moniteur et la colonne laparoscopique sont placés au niveau de 1’épaule
droite du patient. L’appareil d’anesthésie est placé a la téte du patient. Le

bistouri ¢lectrique est placé derricére 1’instrumentiste.
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Figure 24: Positionnement de 1'équipe chirurgicale (Ecole Américaine) [81].

1. Le chirurgien se place a la gauche du patient (école américaine).
2. L’assistant se place a la droite du patient.
3. L’instrumentiste se place a la gauche du patient.

4. ’anesthésiste se place au niveau de I’epaule gauche du patient
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Figure 25: Positionnement de 1'équipe chirurgicale (Ecole Francaise) [82].

Monitor : moniteur.

Assistant : assistant.

Surgeon : chirurgien.

Scrub nurse : infirmiére de bloc.

Anesthetist : Anesthésiste.
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Figure 26: Notre colonne de coelioscopie

1-Moniteur 2-Insufflateur €lectronique 3-Source de lumiére froide

4-Pompe hydraulique Electronique 5-Enregistreur vidéo Numérique 6-
Ecran pour la gestion des Photos 7-Bouteille de dioxyde de Carbone 8-

générateur pour 1’électrochirurgie.
2.2.1.2. Les instruments

Les conditions liées au matériel sont déterminantes dans le succes et la

sécurité de la laparoscopie, elles doivent étre vérifiées avant 1’intervention.
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Le matériel nécessaire comprend :

- un insufflateur a régulation automatique qui permet de maintenir constant

le pneumopéritoine et d’assurer a 1I’opérateur une vue optimale permanente ;

- une optique a vision 0° reliée a une caméra vidéo permettant a 1’aide

d’étre actif et de suivre I’intervention ;
- des trocarts de 10 mm et de 5 mm ;
- un aspirateur-laveur ;
- deux pinces a préhension fenétrées ;
- une paire de ciseaux coagulateurs courbes ou longues ;
- un palpateur mousse et un palpateur souple ;
- un passe fils de Smm ;
- une pince porte-clip de Smm,
- un porte aiguille de 5 mm ;
- un sac d’extraction plastique
2.2.1.3. Technique opératoire
» Création du pneumopéritoine :

Le but du pneumopéritoine est de créer I’espace opératoire pour la

technique laparoscopique.

Deux techniques sont habituellement utilisées pour la création du

pneumopéritoine :

La premiere, dite technique «ouverte» ou open coelioscopie est privilégiée ,

utilisant le trocart de Hasson de 10 mm. Aprés la réalisation d’une

93



microlaparotomie péri ou sus-ombilicale, le premier trocart est inséré sous
controle de la vue, permettant ainsi I’insufflation douce du pneumopéritoine

jusqu’a 10 mmHg. L’optique est ensuite insérée a travers ce méme trocart.

Cette technique vient remplacer [’ancienne pratique basée sur
I’introduction de 1’aiguille de Veress et [IDinsufflation premicre du

pneumopéritoine, suivie de 1’insertion du premier trocart a I’aveugle.
> Position des trocarts :

Le premier trocart de 5 ou de 10 mm (10 mm chez les enfants de plus d’un
an) est introduit dans la cavité abdominale au bord supérieur de I’ombilic sous
controle de la vue « open coelioscopie », apres incision des différents plans
jusqu’au péritoine, ou rarement par ponction avec 1’aiguille de VERESS(A). La
premicre technique, treés largement recommandée chez I’enfant, permet d’éviter
une plaie viscérale et surtout vasculaire, telle qu’elle a été décrite apres
insufflation premiéere a 1’aiguille de VERESS et mise en place du premier trocart
a I’aveugle. En effet la faible distance entre la paroi et le rétropéritoine ainsi que
la paroi musculaire faible, augmentent le risque de plaie vasculaire chez 1I’enfant

et justifient pleinement 1’utilisation systématique d’une open-coelioscopie.

Les points d’introduction des trois autres trocarts sont choisis par
transillumination en appliquant 1’optique sous la paroi pour éviter les gros

vaisseaux. Ces trocarts sont positionnés de la fagon suivante :

- deux trocarts de Smm sont placés sous le rebord costal droit, I’un en bas

et a droite(B), I’autre prés de la xiphoide(C),

- un quatriéme trocart de 10 mm est placé dans la région sous costale

gauche sur la ligne médio-claviculaire(D).
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Il faut tendre a ce que les quatre incisions dessinent un losange pour éviter
le croisement des instruments. Comme chez ’adulte, une exploration rapide de
la cavité¢ est obligatoire afin de repérer des variations anatomiques ou des

1ésions.

Figure 27: Position des trocarts cholécystectomie laparoscopique

A: trocart ombilical

B: trocart en bas sous le rebord costal droit

C: trocart xiphoidien

D: trocart sous le rebord costal gauche sur la ligne médio-claviculaire
» Libération des adhérences ( figure28,29)

Ce temps n’est pas toujours obligatoire si la vésicule se présente d’emblée
libre de toutes adhérences. Il est cependant fréquent de devoir dégager le fond et
le corps vésiculaire d’adhérences avec 1’épiploon ou 1’angle colique droit. Pour
ce faire, la pince xiphoidienne attrape fermement le fond de la vésicule et le luxe

au-dessus du bord libre du foie vers la coupole droite. On tend ainsi les
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adhérences qui sont incisées au ras du péritoine vésiculaire. Par ailleurs, il
faudra éviter de négliger ce temps d’exposition en entamant d’emblée 1’abord du

trépied cystique.

Figure 29: Libération des adhérences épiploiques [81].
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» L’exposition du collet : temps postérieur (figure 30) :

L’exposition est obtenue par les pinces xiphoidiennes de I’aide et de la
main gauche de I’opérateur. Elles saisissent le corps de la vésicule pour le tendre
vers le haut. Le crochet peut alors inciser le feuillet péritonéal en arricre du
collet vésiculaire, jusqu’au canal cystique. Cette manoeuvre prépare le temps
ultérieur de dissection antérieure. Elle est d’autant plus utile que la vésicule est
inflammatoire et rétractée. Il faut toutefois n’inciser que le péritoine et ne pas
cheminer en profondeur pour ne pas blesser 1’artére cystique par derriére voire la

face postérieure de la VBP.
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Figure 30: Temps postérieur de I'exposition du collet [83].

» L’exposition du collet : temps antérieur (figure3l) :

Le principe fondamental est d’¢loigner la VBP du canal cystique en étalant
le trépied cystique: la pince xiphoidienne saisit le péritoine en avant du collet

vésiculaire qui est amené en haut et a droite, la pince main gauche de I’opérateur
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tient le collet par son bord inférieur et 1’attire vers le bas et la droite. On devine
alors le relief du ganglion cystique qui est un repere essentiel en cas de

dissection difficile.

L’incision péritonéale vésiculaire part de 1’incision postérieure réalisée
dans le temps précédent, chemine a droite du ganglion puis remonte
parallelement a la ligne d’insertion sur le foie. Souvent, a ce niveau, on longe le

relief de ’artére cystique.

Certains pieges sont a éviter, notamment un mauvais étalement du trépied
cystique en particulier en positionnant la pince gauche trop en arriere du
cystique, mais également une dissection en dedans du ganglion cystique qui peut

conduire a s’égarer sur la voie biliaire droite.

Figure 31: Temps antérieur de I'exposition du collet [83].
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» Individualisation du canal cystique (figure 32,33,34) :

Apres incision des feuillets péritonéaux postérieur et antérieur, le crochet
libéreles adhérences au ras du bord supérieur du canal cystique pour
progressivement isoler le canal cystique. La pince xiphoidienne peut alors
s’insinuer dans la bréche entre le canal cystique et le ganglion cystique pour
tendre ce canal. On acheve alors la dissection du canal dans sa totalité. 11 est
alors possible de contrdler électivement le canal cystique (par un clip ou un
noeud) et D’artére cystique qui est individualisée dans la dissection antérieure.
Une dissection insuffisante du canal cystique expose au risque de mettre les

clips sur un canal mal individualisé et de charger la VBP.

Figure 32: Individualisation du canal cystique [83].
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Figure 33: Dissection des éléments du trépied cystique [81].

1 : artére cystique

Figure 34: Controle des éléments du pédicule cystique [81].
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> Le temps postérieur de la cholécystectomie (figure 35,36) :

Elle est réalisée dans le plan sous-séreux de maniére rétrograde apres
contrdle et section du pédicule cystique. La pince main gauche de I’opérateur
saisit le collet et le pousse vers le haut et la gauche pendant que la pince
xiphoidienne attire le fond vésiculaire au-dessus du segment V. le péritoine
rétroveésiculaire est alors sectionné progressivement en restant au contact de la

vésicule.

Le crochet sectionne le feuillet péritonéal en restant toujours au contact de

la vésicule et en remontant vers la droite et vers la gauche.

Il faut respecter la régle fondamentale du contact avec la vésicule,
autrement, le risque de s’égarer dans les plans est réel : soit trop en dedans
pouvant perforer la vésicule, soit trop en dehors pouvant blesser le foie, voire

une voie biliaire droite trop basse.

Figure 35: Temps postérieur de la cholécystectomie [83].
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Figure 36: Cholécystectomie [81].

> Le temps antérieur de la cholécystectomie (figure 37):

La pince main gauche bascule ensuite le collet vésiculaire en bas et a droite

permettant la libération du péritoine antérieur.

Les deux faces de la vésicule sont ainsi présentées alternativement en «
drapeau ». Cette dissection est ainsi menée jusqu’au fond vésiculaire. A ce
niveau, la dissection est parfois difficile soit parce que la vésicule est tres
enchassée dans le foie soit parce que les Iésions inflammatoires prédominent a
ce niveau. Il ne faut pas hésiter a changer 1’exposition en saisissant le fond pour

reprendre une dissection antérograde.
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Figure 37: Temps antérieur de la cholécystectomie [83].

» Recupération des calculs en cas d’ouverture de la vésicule (figure 38) :

En cas de bréche vésiculaire, il est nécessaire d’installer dans la région
soushépatique un sac maintenu ouvert. Cela permet d’y placer d’éventuels
calculs faisant issus par 1’ouverture vésiculaire. Dés que la vésicule est
partiellement libérée du foie, on peut alors la basculer dans le sac. Ce sac est
laissé en place jusqu’au lavage complet de la région sous-hépatique et 1’ablation
de tous les calculs qui auraient pu y tomber. Il faut éviter de laisser de multiples
calculs tomber dans la région sous hépatique ou les abandonner en intra-

abdominal.
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Figure 38: Récupération des calculs en cas d'ouverture de la vésicule [83].

» L’extraction de la vesicule (figure 39) :

Elle doit toujours étre faite par 1’intermédiaire d’un sac. Le plus souvent,
I’extraction est réalisée a travers le trocart ombilical, parfois épigastrique, en

fonction de la taille de la vésicule et des calculs biliaires.

En cas de calculs volumineux, les muscles du grand droit sont écartés par
les rétracteurs de Faraboeuf et 1’aponévrose postérieure peut étre légérement

agrandie pour faciliter I’extraction.

Il faut éviter de tirer sur le sac, le risque étant de le déchirer, ce qui
occasionne une contamination de la paroi par la bile et les calculs. Les

manoeuvres de traction doivent étre réalisées exclusivement sur la vésicule.
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Figure 39: Extraction de la vésicule biliaire [81,83].

» Vérification du champ opératoire (figure 40,41):

Apres extraction de la vésicule, un contrdle systématique est fait en 3

points :

- Premicrement, vérifier le pédicule cystique, la qualité de la biliostase et

de I’obturation de I’artére cystique.

-Deuxiemement, contrdler la qualit¢ de 1’hémostase au niveau du lit

vésiculaire, 1’absence de fuite biliaire notamment d’un canal accessoire.

-Troisiémement, vérifier 1’espace sous-hépatique : une toilette
complémentaire peut étre nécessaire pour laver un éventuel épanchement biliaire

ou rechercher des calculs résiduels.
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Figure 41: Vérification du champ opératoire [81].

> Retrait des trocarts et fermeture des incisions :

Les trocarts sont retirés sous contréle de la vue pour s’assurer de I’absence
de tout saignement intra-abdominal. L’intervention se termine par 1’évacuation
la pluscomplete possible du pneumopéritoine et la suture des points d’insertion

des trocartsse fait a I’aide d’un fil résorbable
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2.2.1.4. Les aspects techniques
a- Coelioscopie ouverte systematique :

L’analyse des accidents survenus au cours des cholécystectomies

81 a fait

percoelioscopiques, rapportés dans les grandes séries chez ’adulte |
distinguer ceux qui sont propres a la cholécystectomie et ceux qui sont liés a
I’abord coelioscopique (introduction des trocarts) et a son maintien (entretien du

£og ot 85-8
pneumopéritoine). [*>*"!

On a pu noter que les accidents les plus graves, méme si ce ne sont pas les
plus fréquents, sont survenus essenticllement lors de [D’installation de la
coelioscopie. Leur gravité est liée d’une part a la nature des structures
anatomiques lésées, et d’autre part au fait qu’ils surviennent en dehors de tout
contrdle visuel, les gestes de ponction transpariétale se pratiquant la plupart du

temps « a ’aveugle ».

Deux types de lésions anatomiques peuvent étre observées, celles des

visceres et celles des gros vaisseaux.

- Les 1ésions viscérales concernent essentiellement les plaies digestives, et
plus particulierement 1’intestin gréle, et sont souvent liées a des adhérences péri-

ombilicales.

-Les Iésions vasculaires peuvent concerner les plaies des vaisseaux
mésentériques ou rétro-péritonéaux, ou correspondre a 1’insufflation massive

d’un axe veineux principal.

En dehors de I’expérience de I’opérateur et d’une sélection rigoureuse des
patients, une réponse a pu étre proposée par l’'utilisation de trocarts dits de

4 (N4 88 . 4 \ . 4 O
sécurité ™. Cependant, il a semblé a certains opérateurs que ce matériel, sur
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lequel les avis restent encore partagés, n’apporte pas une garantie suffisante *”),
En effet, la gaine protectrice est retenue par le péritoine qui peut se décoller
facilement des plans postérieurs, alors que la pointe a déja largement pénétré

|’abdomen.

Chez I’enfant, compte tenu de la faible profondeur de la cavité
abdominale, il est apparu que la coelioscopie ouverte (open laparoscopy), qui
permet grace a une micro-laparotomie la suppression de tout geste aveugle, est
préférable et que sa réalisation devrait étre systématique quel que soit
I’indication d’une coelioscopie. D’autant plus que sa pratique par un opérateur

entrainé ne rallonge pas de maniére importante la durée de I’intervention °.

b- La fixation des trocarts:

L’instabilité des trocarts pendant une cceliochirurgie chez I’enfant est un
probléme courant, surtout chez les nourrissons. Néanmoins, il est primordial
d’assurer une bonne fixation des trocarts car tout déplacement peut mener a une
série de complications, notamment une fuite d’air, un conflit d’instruments, une
perte de la triangulation voire une perforation d’organes. L’insertion répétée
d’un trocart a travers la méme incision peut mener a la création de plusieurs
trajets mais aussi a 1’élargissement de 1’incision, ce qui ne fait qu'aggraver la

situation %21,

Des méthodes variées sont décrites en prévention du déplacement des
trocarts lors de la coeliochirurgie pédiatrique avec plus ou moins certaines

limites inhérentes a chaque technique :

- Des cathéters en caoutchouc : peuvent étre utilisés pour fixer les trocarts

en les suturant a la peau et au fascia par un fil en soie 2/0 prévenant ainsi le
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déplacement du trocart. Cependant cette méthode présente certains

inconvénients surtout chez les nourrissons : I’insertion de ces cathéters peut
s’avérer difficile en raison de leur grand diameétre externe. De plus, trouver le
cathéter le mieux adapté en terme de taille a chaque trocart peut se révéler
compliqué, et souvent 1’opérateur est confronté a un cathéter soit trop lache, soit

trop serré pour le trocart [91, 93].

- Une autre méthode qui utilise du ruban adhésif a été décrite par BAX et
VAN DE ZEE [94], consistant & faire un noeud prenant la peau et le fascia
souscutané tout en contournant le port d’insufflation du trocart, le ruban adhésif
vient fixer le tout. Les limites de cette méthode résident dans la difficulté de
manier le sparadrap en mettant des gants, sans oublier les traces, difficiles a
nettoyer, laissées a la surface des instruments, mais aussi la limitation des

manoeuvres chirurgicales [91, 95].

- YIP [95] propose une méthode similaire mais le sparadrap est remplacé
par un pansement de polyuréthane type TegadermTM (figure 42), qui prend le
trocart en sandwich, puis les deux parties libres du pansement sont collées I’une
a ’autre. Le trocart est ensuite fixé a la peau par un fil de soie 2/0, traversant les
parties adhésives libres quelques millimétres au-dessus de la peau. Cette
technique est facile, rapide, adaptée a tous les types de trocarts et utilise un
matériel largement disponible. Ce type de pansement ne laisse pas de traces sur
les instruments, et présente une surface adhésive qui colle aussi bien sur les
surfaces métalliques que plastiques. L’adjonction de la suture offre une

meilleure fixation et une solidité supplémentaire au dispositif.

-Des sceaux ou joints en peuvent étre €galement utilisés pour fixer les

trocarts : MILLAN [91] a rapporté 920 coeliochirurgies pédiatriques utilisant ce
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procédé sans la moindre complication relative a la fixation du trocart. Cette
méthode est basée sur I’insertion du trocart, puis la réalisation d’une suture a
proximité de 1’incision, le sceau en plastique est ensuite placé autour de la base
du trocart en prenant uniquement une extrémité de la suture. L autre extrémité
reste libre et servira par la suite a réaliser un double noeud au-dessus du joint. Il
est possible de fixer le sceau soit manuellement, soit en utilisant un dispositif de
fixation pour assurer une étanchéité optimale. Cette méthode présente 1’avantage
d’étre adaptée a tout type de trocart, avec un colit faible, mais nécessite une

stérilisation préalable a I’intervention.

- Parmi les autres méthodes disponibles, citons le trocart de Hasson qui
limite le risque de déplacement puisqu’il est fixé directement a la paroi
abdominale grace a un anneau ce qui I’empéche de s’enfoncer, cependant son

grand diamétre externe limite son utilisation chez I’enfant [91].

- Les cathéters de Foley (figure 43) peuvent ¢galement servir de fixation
pour les trocarts : une sonde urinaire de 16 ou 18 Fr est découpée en petits
morceaux, et chacun d’eux est utilis¢é comme une canule épousant parfaitement
le trocart puis suturé a la peau par un fil de soie 3/0. Les sondes urinaires de
Foley, étant stériles, simples a utiliser et disponibles dans toutes les salles

opératoires, rendent cette technique tres attrayante [92].
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Figure 42: Trocart fixé par un pansement polyuréthane type TegadermTM [95].
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Figure 43: Trocarts fixés par un cathéter de Foley [92].

c.Cholangiographie per operatoire :

La réalisation d’une cholangiographie per opératoire (CPO) systématique
est discutée chez I’enfant, comme elle 1’a été et 1’est encore chez 1’adulte. (88,96
- 98)

En effet la finesse du canal cystique et la maitrise technique encore

débutante tendent sa faisabilité actuellement aléatoire chez I’enfant.

Les possibilités d’extraction d’une éventuelle lithiase de la voie biliaire
principale (LVBP) restent aussi pour I’instant limitées sous coelioscopie, méme
si cela a déja été pratiqué, et une partie de I’intérét de la CPO s’en trouve donc

amputee.

Car comme 1’ont confirmé certains auteurs et I’expérience de cette série, la

prise en compte de certains paramétres cliniques, biologiques, échographiques,
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voire biligraphiques préopératoires, peut diagnostiquer ou faire suspecter une

LVBP (88, 98)

Le risque d’inclusion d’une LVBP méconnue étant alors trés réduit et la

difficulté technique de le CPO réelle, elle n’a pas été pratiquée dans cette série.

Cependant, son apport dans la découverte de lithiase asymptomatique de la
VBP, dans la précision de certaines anomalies anatomiques dangereuses des
voies biliaires, ou dans la mise en évidence de lésions de la VBP passées

inapercues, a été bien reconnu chez I’adulte. (96)

C’est pourquoi, avec ’aplanissement futur des difficultés techniques et la
croissance de I’expérience des opérateurs, le souci de pratiquer un acte complet
et équivalent a la cholécystectomie traditionnelle rendra nécessaire la réalisation

de la cholangiographie peropératoire de maniere systématique. (99, 100)

d. La technique NOTES [0 10#103]

La chirurgie endoscopique transluminale par les orifices naturels (NOTES :
natural orifice translumenal endoscopic surgery) consiste a aborder la cavité
péritonéale a 1’aide d’un endoscope souple, a travers les orifices naturels puis a
travers la paroi du tube digestif ou des voies urogénitales. La NOTES peut étre
pure, ou éventuellement combinée a la laparoscopie (mode hybride). La NOTES
repose sur deux véritables ruptures de dogmes. La premicre idée, fondatrice, est
qu’une perforation contrélée du tractus digestif ou urogénital puisse servir de
voie d’abord d’une cavité stérile (cavité péritonéale, rétropéritoine, cavité
thoracique ou médiastin). Le second concept novateur est la possibilité d’utiliser
des instruments souples pour la réalisation d’interventions chirurgicales. Le

principal atout de la NOTES est la possibilit¢ de réaliser des interventions
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chirurgicales abdominales sans incision cutanéomusculaire pariétale. Les
avantages potentiels qui en découlent sont multiples : résultat cosmétique
parfait, disparition des complications de paroi, diminution du risque
d’adhérences et surtout diminution des douleurs avec moindres durées de sé¢jour
et colits postopératoires. Depuis sa description initiale en 2000, plus de 800
patients ont été traités par NOTES. Il s’agit pour 1’essentiel d’interventions a
faible morbidité, dont la cholécystectomie entre autres. En dépit de
I’engouement pour cette technique chez 1’adulte, il existe encore peu de données
scientifiques évaluant ces bénéfices. De plus, la nécessité d’un plateau technique
spécifique et I’éventualité d’une blessure d’organe en utilisant cette voie d’abord
constituent des inconvénients au développement de la NOTES chez I’enfant,
chez qui elle reste controversée. Le concept de « chirurgie sans cicatrices » (ou «
scarless surgery ») a germé a partir de 1a, et la technique de chirurgie
laparoscopique par incision ombilicale unique ou SILS s’est imposée comme

I’alternative idéale.

e. La_cholécystectomie laparoscopique par _incision _ombilicale unique
(CLIOU)

Le concept de réduction du nombre d’incisions nécessaires pour réaliser

une cholécystectomie laparoscopique a émergé depuis 1995. En effet, plusieurs
chirurgiens ont réalisé cette intervention en utilisant 3 trocarts puis 2 trocarts.
Récemment, le recours a une incision ombilicale unique se répand peu a peu,
chez I’adulte comme chez I’enfant, si bien que ces derni¢res années, dans tous
les congres majeurs de chirurgie, plusieurs présentations ont décrit cet abord de
la cavit¢ abdominale pour réaliser non seulement une cholécystectomie mais

[102

aussi de nombreuses autres interventions 2. Bien que cette méthode doit
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étroitement reproduire 1’approche laparoscopique traditionnelle, elle requiert une

modification aussi bien de I’instrumentation que de la technique "%,

» L’instrumentation :

Concernant les trocarts, le chirurgien dispose de deux options principales :
soit un abord grice & un trocart unique multiport (SILS®, Triport®, Quadriport”,
Airseal®...) ou Dinsertion de multiples trocarts individuels au niveau de
I’ombilic (figure 44). Quelque soit I’approche utilisée, une incision a travers le

) : . . . [103
fascia d’environ 1,5 a 2 cm est nécessaire [103]

Les instruments insérés a travers ces trocarts ont également évolué. En
effet, la base méme de la chirurgie mini-invasive est la triangulation des
instruments afin d’obtenir une rétraction et une exposition optimale. Ceci est
difficile lors d’une chirurgie laparoscopique par incision ombilicale unique
puisque le point d’appui de tous les instruments se limite a ’ombilic. Les
instruments laparoscopiques traditionnelles peuvent étre utilisés dans la CLIOU,
cependant une des principales difficultés concerne la visualisation de I’extrémité
des instruments étant donné que la caméra se trouve souvent orientée vers leurs
tiges. Actuellement, I’alternative réside dans les instruments courbes ou articulés

qui améliore la triangulation et la rétraction ',

Quant au systéme optique standard, son utilisation dans ce type
d’intervention crée toujours un conflit avec les mains de I’opérateur. Ainsi,
I’endoscope idéal lors d’une chirurgie par abord ombilical unique doit permettre
d’¢éloigner la caméra et le cable optique du champ opératoire, ces deux éléments
de I’endoscope sont les principaux déterminants a prendre en considération. Par
conséquent, des endoscopes plus longs ont vu le jour : le rallongement de la tige

de I’endoscope a permis a la caméra et I’adaptateur du cable optique de ne plus
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se trouver au niveau de I’ombilic, évitant le conflit avec les mains de
I’opérateur. Par ailleurs 1’inconvénient de rallonger les endoscopes est la
réduction de la lumicre émise et éventuellement une réduction de la
visualisation. Aussi, certains endoscopes sont munis d’adaptateurs qui, a la
différence des adaptateurs classiques, raccordent le cable optique a I’arriére de
I’endoscope évitant tout conflit. 11 existe ¢galement des endoscopes flexibles
offrant une vision oblique jusqu’a 100° facilitant la visualisation et la
triangulation puisque 1’optique n’est pas au méme niveau que les autres

. 103,1
struments [103, 06].

Grasper
Dissector pe

Camera

Mini Grasper

Figure 44: Trocart SILS® et position des instruments classiques d'une CLIOU [106].

Dissector : dissecteur ; Grasper : pince ; Mini Grapser : mini-pince ;
Camera : caméra

> La technique [102, 106, 107]:

Généralement la CLIOU suit les mémes principes de la cholécystectomie
laparoscopique classique (CLC) avec certaines particularités relatives a

I’instrumentation :
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- Il est préférable d’utiliser des instruments de longueurs différentes afin

d’éviter le conflit entre les mains de I’opérateur et ceux de 1’assistant.

- Une incision verticale de 1,5 a 2 cm est réalisée au niveau de I’ombilic
jusqu’au fascia puis un trocart unique multiport (SILS® ou Triport® par
exemple) est inséré. Il est placé de telle sorte que la position des différents ports
soit a 10, 5 et 2 heures. Il est possible d’insérer un trocart supplémentaire placé a
coté du SILS® a 7 heures pour la manipulation de la vésicule biliaire (figure

45).

-La création du pneumopéritoine se fait par D'intermédiaire du port
d’insufflation situé sur le trocart, puis les instruments et 1’optique sont insérés
dans la cavit¢ abdominale. Le conflit entre les mains de 1’opérateur et de
I’assistant peut €tre évité en retournant les manches des instruments vers le bas

pour une meilleure manipulation.

- La suite des étapes de la cholécystectomie est similaire a I’approche
laparoscopique standard : le temps d’exposition du collet et 1’é¢talement du
trépied cystique est capital. Les principes de sécurité doivent étre respectés
notamment la « critical view of safety » qui requiert 3 éléments : la libération du
triangle de Calot de toute adhérence. L’exposition du collet et sa dissection du lit
vésiculaire, et enfin la dissection du pédicule cystique de sorte que seuls le canal
et Partére cystique soient bien individualisés (figure 46, 47). Autre élément
important de la dissection est la création d’un angle de 90° entre le canal
cystique et la VBP. Lors de la CLIOU, I’opérateur est souvent contraint a
utiliser sa main gauche pour placer des clips plutét que la main droite comme il

le ferait normalement lors d’une CLC.

- Une fois la cholécystectomie réalisée, il est important de bien visualiser
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I’hypochondre droit, de vérifier le positionnement des clips et de s’assurer que
I’hémostase est adéquate avant I’extraction de la vésicule biliaire (figure 48), car
dans le cas contraire, il faudrait réintroduire le trocart ombilical aprés
I’extraction. Par conséquent, et si cela est nécessaire, il serait plus facile de
réaliser un lavage de la cavité abdominale avant 1’extériorisation de la vésicule
biliaire a travers I’ombilic et ensuite suturer 1’incision. Cette €tape constitue une
approche différente de celle réalisée lors d’une cholécystectomie laparoscopique

traditionnelle.

Figure 45: Trocart SILS® utilisé lors d’une CLIOU avec a c6té un quatriéme
instrument (fleche) pour manipuler la vésicule biliaire [102].
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Figure 46: Dissection des éléments du pédicule cystique lors de la CLIOU : le canal
cystique (fleche pointillée) et Partére cystique (fleche pleine) ',

Figure 47: Mise en place lors de la CLIOU de clips sur le canal cystique (A) puis sa
section (B) "",
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Figure 48: Extériorisation de la vésicule biliaire plus facile lors de la CLIOU que la CLC
grace a I’incision ombilicale plus large [102],

2.2.1.5. La faisabilité

a- Comparaison avec la cholécystectomies traditionnelle :

L’étude de cette série et de la littérature [[86-3%108:109]

prouve la faisabilité de
la cholécystectomie percoelioscopique chez 1’enfant. La sécurit¢ de cette
technique, en terme de mortalit¢ et de morbidité, a été obtenue grace a une
sélection rigoureuse des patients et a la prudence mesurée des opérateurs, et peut

soutenir la comparaison avec celle de la cholécystectomie traditionnelle.

AIGRAN ® 13 fait une étude comparative entre 4 cholécystectomies
pratiquées demaniére classique par laparotomie, et une série de 13
cholécystectomies laparoscopiques effectuées au cours de la méme période, et

rapporte que le choix d’une laparotomie résulte de motivations diverses qui
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illustrent, en effet, les contre-indications et les limites actuelles de la voie

coelioscopique.

b- Limites et contre-indications : [87,89,109-111]

Sont :

- Les lithiases de la VBP dont la confirmation par cholangiographie
peropératoire et 1’extraction trascystique sous coelioscopie sont encore délicates
et en cours d’évaluation. Une autre alternative a la laparotomie peut alors étre
représentée, devant une forte présemption de lithiase du canal cholédoque, par le
recours préalable a la technique endoscopique avec cholangio-
pancréaticographie rétrograde (ERCP) et sphinctérotomie éventuelle. Cependant
cette technique comporte des risques non négligeables, et ne peut étre envisagée

comme une exploration systématique de la voie biliaire principale.

- La suspicion d’adhérences péritonéales importantes chez les patients
ayant des antécédents de laparotomie est une situation cependant peu fréquente

chez I’enfant.

- L’existence d’une cholécystite aigue qui peut, par [’oedéme et
I’inflammation locale qu’elle engendre, empécher une bonne reconnaissance des

¢léments anatomiques biliaires et vésiculaires du pédicule hépatique.

Ces contre-indications, qui ne seront que relatives dans 1’avenir, seront plus
ou moins retenues en fonction de I’expérience de I’opérateur, et il faut garder a
I’esprit que ’unanimité s’est faite sur la possibilité et parfois I’obligation de
recourir a une laparoconversion au moindre doute, ou devant un incident mal
controlé sous coelioscopie. Ceci souligne la nécessité pour un opérateur de bien

maitriser la cholécystectomie ouverte avant de la pratiquer sous coelioscopie.
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Enfin, les réticences de certains parents, devant cette technique encore
récente, disparaitront probablement au fur et & mesure de sa pratique courante,
ainsi que par une bonne information sur les bénéfices incontestables qu’elle

apporte.

c- Incidents et accidents possibles : (112-115)

Il est important pout tout praticien confronté a cette technique, qu’il soit
anesthésiste ou chirurgien, d’en connaitre les risques spécifiques avec leur

symptomatologie et les grandes regles de leur traitement. Ces risques sont :
- L emphyseme sous cutané :

Le CO2 insufflé par voie extra-péritonéale, diffuse largement en dehors de
la néocavité crée par le chirurgien, a I’origine d’emphyséme sous cutané.

- L’embolie gazeuse :

Elle survient le plus souvent lors de I’insufflation péritonéale, en début
d’intervention du fait d’une position intra-vasculaire méconnue de 1’aiguille de
Palmer. Ceci est trés rare .Plus récemment, ’utilisation de laser YAG dont

I’extrémité est souvent refroidie par un flux gazeux dans la coagulation

vasculaire est une cause d’embolie gazeuse.
- Le pneumothorax :

Il peut s’agir d’un passage pleural de CO2 en provenance de la cavité
abdominale. En général, ces épanchements sont d’installation progressive et se

résorbent spontanément.

- Les arythmies.
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- L’intubation sélective :

Peut se voir lors du déplacement de la sonde d’intubation sous 1’effet du

pneumopéritoine.
- Blessures des organes :

La perforation d’un viscére creux est un danger plus théorique que réel,

mais la blessure d’une anse intestinale peut imposer une laparotomie.

Mais avec le temps et ’expérience de 1’opérateur, ces accidents deviennent
rares voire méme exceptionnels.

d- Bénéfices retrouves: [85, 86, 88, 89, 99,108,110,111]

-Confort post-opératoire :

Sur le plan des bénéfices par rapport a la cholécystectomie traditionnelle, le
gain en confort est certain mais probablement inférieur a ce qui a été observé
chez I’adulte, car les douleurs et les pathologies de paroi apres laparotomie sont

STIES T »absence habituelle de douleur

souvent moins marqués chez 1’enfant !
résiduelle post opératoire, la réalimentation rapide et 1’alitement réduit sont
cependant des éléments importants pour le confort d’hospitalisation de ces
jeunes patients.

-Retentissement chez les drépanocytaires : /"%

Le moindre retentissement prouvé sur la fonction ventilatoire post-
opératoire, en raison de 1’absence de douleurs pariétales, et la déambulation plus
rapide, réduisent de maniére notable les risques de crises vaso-occlusives ou de

pneumopathies chez les enfants drépanocytaires.
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- La durée d’hospitalisation et de convalescence : !''*'*"!

La réduction de la durée d’hospitalisation, et la reprise rapide des activités,
en particulier de la scolarité, représentent un confort psychologique considérable
en permettant a ces enfants, qui ont subi une intervention peu anodine, de

retrouver rapidement leur milieu familial et leurs repéres habituels.

L’aspect financier, n’est pas non plus a négliger en raison des économies

réalisées.
-Préjudice esthétique moindre :

L’absence de cicatrices importantes chez ces jeunes patients est en outre un
avantage non négligeable a mettre en avant, surtout chez les sujets de race noire

dont la cicatrisation est pour le moins aléatoire.
e-Indications récentes et futures : (98, 85, 87)
» Lithiase pigmentaire asymptomatique :

La sécurité opératoire reconnue et la faible incidence des complications
post-opératoires de la cholécystectomie percoelioscopique a ouvert de nouvelles
perspectives pour I’indication de la cholécystectomie chez [’enfant, plus
particulierement en ce qui concerne les lithiases pigmentaires asymptomatiques

chez les enfants porteurs d’une hémoglobinopathie telle que la drépanocytose.

L’hémolyse chronique engendrée expose ces enfants a un risque ¢élevé de
formation et de développement de lithiases vésiculaires. Par ailleurs le
diagnostic différentiel entre des crises de colique hépatique et des crises
drépanocytaires est souvent trés difficile et le risque de cholécystite aigue est

élevé.

124



En dehors donc du probleme diagnostic éventuel, I’indication opératoire a
chaud chez un enfant drépanocytaire non préparé n’est pas sans risque aussi bien
sur le plan esthétique que chirurgical.

La tentation était grande jusqu’a présent, d’envisager une cholécystectomie
a froid méme chez les enfants asymptomatiques, d’autant plus que le traitement
médical est inefficace sur ces lithiases pigmentaires [175]. Mais les risques et les
compliments liés a la laparotomie n’ont pas pu en légitimer 1’indication.

Les avantages de la cholécystectomie par coelioscopie, ou plutét son
absence d’inconvénients lorsqu’elle est pratiquée dans de bonnes conditions,
mettent en évidence la justification du seul traitement précoce et définitif d’une
pathologie qui est responsable d’une part non négligeable de la morbidité chez
les drépanocytaires.

Ces enfants drépanocytaires ou porteurs d’autres maladies hémolytiques,
telles la sphérocytose héréditaire et la thalassémie majeure, sont, quand
I’indication est posée, appelés a réaliser une splénectomie [176-178]. De ce fait,
I’éventualité d’une splénectomie concomitante a la cholécystectomie
coelioscopique, est-elle possible, plus sure et efficace ?

La splénectomie et la cholécystectomie sont deux actes chirurgicaux
destinés au traitement des complications des maladies hémolytiques chroniques.
Leur réalisation séparée [176,177], est la plus connue et pratiquée. Selon
McAneny [178], I’association d’une splénectomie avec une chirurgie gastro-
intestinale ou biliaire augmente le risque d’abces intra-abdominaux.

Mais les résultats d’études récentes [179-181] ont approuvé la faisabilité, la
sécurité et la tolérance de la splénectomie concomitante a la cholécystectomie

par ccelioscopie.
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» Lithiase de la Voie Biliaire Principale :

I1 faut noter enfin, que le risque de lithiase de la VBP est ¢€levé, et souligne
I’interét de la pratique d’une cholangiographie peropératoire systématique dont
la pratique permettra d’inclure une éventuelle suspicion d’obstruction de la

VBP.

La facilité technique de la cholécystectomie percoelioscopique, décrite par
les auteurs, donne de bons espoirs quant aux possibilités futures de ce geste

chirurgical.

La coelioscopie est sans conteste une technique encore en plein
développement. Les principaux progrés passent par la miniaturisation des
instruments, 1’amélioration des caméras et optiques. Mais la principale
révolution sera probablement la généralisation de [’utilisation du robot
chirurgical qui permet une vision en trois dimensions et facilite la réalisation des
sutures. Cependant, pour Dl’instant ce robot n’est pas adapté en taille a la

chirurgie du petit enfant et a un colt prohibitif. [182]
2.2.2. Complications

La coeliochirurgie est devenu un atout de choix dans [D’arsenal
thérapeutique mis a disposition du chirurgien. Un sondage réalisé en 2008 parmi
des chirurgiens pédiatres montre que la cholécystectomie laparoscopique est la
chirurgie miniinvasive la plus pratiquée [121,122]. Cependant, non seulement la
progression de la coeliochirurgie reste trés inégale selon les centres pédiatriques,
mais aussi la cholécystectomie est une chirurgie rare chez I’enfant ; les séries
publiées le sont tout autant. Il y a donc un risque de sous-évaluation des

complications rencontrées. Une recrudescence de complications graves, en
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particulier biliaires qui €taient devenues exceptionnelles par laparotomie, est a

craindre [123].
2.2.2.1. Les complications biliaires
» Les plaies des voies biliaires

Les plaies iatrogeénes des voies biliaires, et particulierement celles la VBP,
constituent une des complications les plus redoutées de la cholécystectomie

laparoscopique %\

- La fréquence :

Chez D’adulte, la fréquence des Iésions iatrogenes des voies biliaires a
doublé depuis que la ccelioscopie est considérée comme 1’abord idéal de la
cholécystectomie. Estimés a 0,3 — 0,86 % pour I’abord ceelioscopique contre 0,1
% a 0,2 % pour la laparotomie, ces taux n’ont pas diminué ces dernic¢res années,

ce qui ne permet pas d’attribuer cette complication a la simple courbe

d’apprentissage [125126] * Chez I’enfant, le taux de complications biliaires est
difficile a estimer puisque le nombre de grandes séries pédiatriques publiées

s’intéressant a la cholécystectomie laparoscopique est faible. De plus, elles ne

127, 128

rapportent ce type de complications qu’exceptionnellement ! I Les séries

pédiatriques avancent des constats mitigés : dans sa série de 100

129

cholécystectomies laparoscopiques, ESPOSITO "* rapporte un taux global de

complications supérieur aux séries adultes, et un taux de plaie de la VBP de 2%.

[123]

Une étude multicentrique francaise comprenant 131 cholécystectomies

laparoscopiques est en accord avec ces résultats avec un taux de Iésions de la
VBP de 1,52% correspondant a 2 cas ayant nécessité une conversion en

[128, 130-132]

laparotomie. Au contraire, d’autres séries ne rapportent aucune plaie
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[131,133] expliquent

biliaire, résultats en accord avec notre série. Certains auteurs
que la rareté du tissu adipeux et des adhérences au niveau du triangle de Calot a
cet age, améliore la visualisation des structures et facilite la dissection du canal
cystique.

. . fi e [121
Récemment, une étude américaine "

s’est intéressée au taux de plaies des
voies biliaires a I’échelon national en analysant une base de données pédiatrique,
rapportant ainsi un taux de 0,44% proche des taux observés chez 1’adulte.

- Le diagnostic des plaies biliaires iatrogénes '*>"*"

En peropératoire, les plaies peuvent étre mises en évidence précocement en
peropératoire, notamment lors des plaies franches de la voie biliaire, par
identification immédiate de la plaie ou d’un €épanchement bilieux rapidement
constitué. Ce diagnostic peut aussi €tre porté au cours de la cholangiographie
peropératoire montrant alors une fuite de produit de contraste. Son intérét est
trés débattu et assez difficile a mettre en évidence d’un point de vue statistique
compte tenu de la raret¢ de ces plaies biliaires (cf cholangiographie
peropératoire).

En postopératoire précoce, la suspicion d’une plaie des voies biliaires se
faisait autrefois par la mise en place quasi systématique d’un drain dans la loge
de cholécystectomie permettant ainsi d’identifier rapidement en postopératoire
une fuite biliaire. Actuellement, ces drains ne sont plus recommandés de
maniére systématique car ils allongent la durée moyenne de séjour et
augmenteraient le risque infectieux. La fuite biliaire sera suspectée sur un
faisceau d’arguments cliniques au premier rang desquels on retrouve la douleur
avec ou sans défense de I’hypochondre droit, les nausées et vomissements

associés a des signes de sepsis. L’un des bénéfices majeurs de I’approche
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laparoscopique est la réduction significative de la douleur postopératoire dont la
persistance et I’intensité devrait faire suspecter une plaie iatrogéne des voies

biliaires et inciter le chirurgien a réaliser des investigations dans ce sens-la.

Parfois, la découverte d’une plaie des voies biliaires est retardée. En effet,
certaines plaies de tout petit calibre peuvent restées asymptomatiques plusieurs
mois voire des années et étre découverte a 1’occasion d’une imagerie
systématique, d’une complication infectieuse ou par fistulisation a la peau ou a
un autre organe.

: e (121,126,134
- Les facteurs de risques des plaies biliaires !'*" '*% 1%

Afin de réduire le nombre de plaies des voies biliaires, la connaissance des
facteurs de risques est importante. Chez [’adulte, la littérature a incriminé
notamment une technique opératoire inadaptée, les débuts en cceliochirurgie,
une anomalie anatomique, la présence d’une cholécystite. Il est établit que
I’existence d’une cholécystite est un facteur majeur de Iésions des voies
biliaires, car la dissection de I’infundibulum est difficile, en particulier
I’1dentification du canal cystique et de la VBP. La confusion entre ces deux
structures est la cause la plus fréquente de plaies iatrogénes des voies biliaires.
Par conséquent, les interventions en urgence sont a plus haut risque en raison de
I’inflammation. Tous ces facteurs restent d’actualité. Toutefois, certains auteurs

135 , . . . ege .
35 montrent que I’expérience n’influence pas les plaies biliaires.

Chez l’enfant, 1’étude américaine, citée ci-dessus, a identifié d’autres
facteurs qui pourraient favorisés la survenue d’une plaie des voies biliaires lors
de la cholécystectomie laparoscopique. Ces facteurs sont I’age jeune, en
particulier les enfants de moins de 5 ans, les types non-caucasiens et la chirurgie

¢lective. Cette étude représente 1'une des premicres évaluations des résultats de
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CLC pour les patients agés de moins 5 ans. Bien que les plaies biliaires soient
rares, les auteurs suggerent une attention supplémentaire lors de la
cholécystectomie laparoscopique chez les plus jeunes patients.

L’origine ethnique ressort ¢galement dans cette étude comme facteur dans

136 ,
I ont soulevé

la survenue des plaies de voies biliaires. En effet, DOLAN et al. !
I’importance de ce facteur, en montrant que la mortalité¢ par plaies des voies
biliaires était 7 fois plus importante chez les patients afro-américains. Autre fait
intéressant de cette étude est la survenue de plaies des voies biliaires chez les
patients ayant bénéfici¢ d’une chirurgie élective. Les auteurs corroborent leur
résultat en s’appuyant sur une méta-analyse d’essais cliniques randomisés "
s’intéressant a des cholécystectomies laparoscopiques chez des patients adultes,
dans laquelle un taux de 0,5% de plaies des voies biliaires est associ¢ a une
intervention en urgence contre 1,4% pour les cholécystectomies « a froid ».
L hypothese avancée par I’étude américaine est la vigilance supplémentaire que
requiert les situations urgentes, mais également la possibilit¢ que plus de cas
comportant des pathologies sous-jacentes comme une cholécystite chronique
soient programmés « a froid » alors qu’ils présentent plus de difficultés
techniques en rapport avec une anatomie remaniée. Cependant, 1’étude conclut
qu’un tel niveau de risque est difficile a évaluer seulement a partir d’une base de

données administrative.

- Principes de traitement [134],

Le traitement de référence des plaies biliaires, en particulier la VBP, reste
I’anastomose hépatico-jéjunale sur anse en Y. Cependant, le traitement par drain
de Kehr est un traitement efficace avec une évolution favorable dans pres de

80% des cas, mais présente le risque de sténose secondaire. Cette option
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thérapeutique permet d’éviter la réalisation d’une anastomose bilio-digestive sur
des voies biliaires fines. Des alternatives a la chirurgie sont décrites, notamment
la mise en place par voie endoscopique ou radiologique d’une endoprothése
biliaire.

. 1130, 134]
- Quelques recommandations

L’expérience acquise a travers la cholécystectomie laparoscopique chez
I’adulte permet de définir quelques « régles de bonne conduite » qui paraissent

indispensables afin de diminuer le taux de plaies iatrogénes des voies biliaires :

oIl faut aborder le triangle de Calot le plus prés possible de la vésicule
biliaire afin de s’¢loigner du pédicule hépatique, en effet, les sections latérales
de la VBP sont souvent dues a une mauvaise identification du canal cystique, ou
une traction trop importante sur ce canal, ou une dissection trop proche du
pédicule hépatique. Par conséquent, le canal et I’artére cystique doivent étre
clairement identifiés avant toute ligature ou section. Chez I’enfant, ces structures

¢étant fines, leur manipulation doit étre prudente.

eIl ne faudra pas également hésiter a recourir a une laparotomie de
conversion en cas de difficultés opératoire, notamment devant la présence de
tissu cicatriciel et d’inflammation empéchant la bonne indentification des
¢léments du pédicule cystique, mais aussi, en cas d’hémorragie incontrolable

génant leur visualisation.
» L’effraction de la vésicule biliaire

L’effraction de la vésicule lors des cholécystectomies laparoscopiques est

une situation non exceptionnelle, elle entraine une contamination du site

[138

opératoire par la bile, et expose a la perte des calculs dans I’abdomen "**. Dans
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la littérature pédiatrique, peu de séries rapportent cette complication

ESPOSITO ! rapporte 11 cas de perforations de la vésicule biliaire, soit 10%
des cas. Ces effractions étaient survenues lors de la dissection, et étaient
attribuées en partie a 1’épaisseur de la paroi vésiculaire, qui est plus fine que
chez I’adulte, mais aussi au manque d’expérience dans les premiers cas de la
série. Une seérie, plus récente, de 100 cholécystectomies laparoscopiques

rapportait seulement 3% d’effractions vésiculaires lors de la dissection ">,

Chez I’adulte, I’effraction accidentelle de la vésicule biliaire est évaluée
entre 13% et 40% ' Elle apparait corrélée a trois facteurs principaux :
I’¢tat de la paroi vésiculaire, les instruments utilisés et [’expérience de

I’opérateur.

La paroi d’une vésicule biliaire normale mesure entre deux et trois
millimétres ce qui explique sa fragilit¢ notamment lors de [’utilisation
d’instruments « agressifs » (pinces a griffes, crochets...) auxquels il faut préférer

des pinces et des instruments atraumatiques.

En outre, la présence de Iésions inflammatoires chroniques ou aigués
s’accompagne souvent de disparition du plan de clivage entre la vésicule et le
foie, ce qui conduit dans ces dissections parfois difficiles soit a une plaie du foie

P8 rapporte 121

soit I’effraction de la vésicule (et parfois les deux). BARRAT !
cholécystectomies laparoscopiques dont 19,8%  s’étaient compliquée
d’effraction vésiculaire : 83,3% de ces perforations sont survenues lors de la
dissection du lit vésiculaire et 37,1% en présence de lésions inflammatoires.
Cette série met en exergue ¢galement le role de I’expérience de 1I’opérateur dans

la survenue d’une perforation vésiculaire : en effet, le risque d’effraction

vésiculaire est significativement plus élevé pour un chirurgien en formation que
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pour un chirurgien expérimenté (respectivement 32,4% contre 14,2% selon
I’é¢tude). L’ apprentissage de la cholécystectomie laparoscopique par les jeunes
chirurgiens doit se faire selon un protocole codifié ou chaque temps opératoire
est répété pour aboutir a la réalisation compleéte de I’intervention apres la
validation de chaque séquence. Aussi, I’entrainement sur simulateur améliore de
facon significative les performances du chirurgien en formation. SEYMOUR et

[141]

al. I’ont évalué dans une étude randomisée avec comme modéele la

cholécystectomie laparoscopique. Le nombre d’erreurs réalisées par le groupe
entrainé sur simulateur était 5,5 fois moindre que celui du groupe témoin, leur

formation de base étant par ailleurs identique.

L’effraction accidentelle de la vésicule biliaire, dont la prise en charge est
peropératoire, conduit a une perte de son contenu avec dissémination de la bile

tout en exposant & la perte des calculs dans la cavité péritonéale [** '*1. Chez

[143-145]

I’adulte, la littérature a largement décrit la perte de calculs dans

140

I’abdomen qui est estimée a 7,3% "'*). Elle dépend de la taille de la perforation,

du nombre et de la taille des calculs et de I’expérience de 1’opérateur. Les
calculs perdus peuvent rester asymptomatiques ou se révéler par des

149 notamment des abcés profonds

complications dans 0,1 a 0,3% des cas
tardifs, non seulement sous-hépatiques mais parfois pelviens et pariétaux,
d’occlusions, de migrations intestinales, urinaires, génitales voire thoraciques
[195. 1981 11 est admis aujourd’hui, qu’il faut les récupérer, en totalité, ce qui n’est
pas toujours ais¢ lorsqu’il existe de multiples calculs de petite taille. La mise en
place sous le foie d’un sac plastique, peut étre utile pour récupérer les nombreux

calculs %,
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La contamination par de la bile plus ou moins septique, est I’éventualité la
plus fréquente qui peut induire une morbidité propre. La flore habituellement
trouvée en pathologie biliaire est incriminée "'*": les bacilles gram négatif,
parfois le staphylocoque ou le streptocoque D fecalis. Dans cette situation le
lavage de la cavité péritonéale par du sérum salé isotonique est 1’¢lément le plus
important. Il doit étre abondant (plusieurs litres) et intéresser la région sous-
hépatique, la fossette de Morrison, I’espace sous-diaphragmatique, la gouttiere
pariétocolique voire le cul-de- sac de Douglas. Il réduit non seulement la
contamination bactérienne mais facilite également la récupération des calculs

perdus en les faisant remonter a la surface. Une antibiothérapie adaptée a

I’importance de la contamination doit étre envisagée

et éventuellement un passage d’une antibioprophylaxie a une courte
antibiothérapie curative. Quant au drainage, il reste controversé. Dans le doute,
notamment dans les cholécystectomies difficiles, il peut étre prudent de laisser
un drainage dans le lit vésiculaire. Ces mesures semblent efficaces. En effet,
I’effraction de la vésicule biliaire au cours des cholécystectomies n’entraine

alors pas une augmentation significative de la morbidité !'>* %,

> Les fuites biliaires

Bien que les fuites biliaires ne soient pas aussi dangereuses que les plaies
des voies biliaires, elles représentent une facheuse complication de la
cholécystectomie laparoscopique. Généralement, 1’origine de ces fuites est soit

le canal cystique, soit le lit vésiculaire & partir d’un canal de Luschka !'**,

Les canaux accessoires de Luschka prennent naissance des voies
hépatiques droites, cheminent dans la fossette vésiculaire et possédent une

extrémité borgne. Ils ne sont accompagnés d’aucun vaisseau artériel ou veineux,
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et ne drainent pas le parenchyme hépatique '**. Le risque de leur atteinte au
cours de la cholécystectomie laparoscopique est réel puisque cette variante

anatomique est relativement fréquente (entre 20% et 50% de la population ['**

)y les canaux possédent un petit diamétre, et cheminent au fond du lit
vésiculaire. De plus, la cholangiographie peropératoire peut €tre strictement
normale. Ils peuvent étre sectionnés au cours de la dissection sans que le
chirurgien ne s’en rende compte, et ne se révélés que secondairement par une
fuite biliaire voire une péritonite. Ainsi, la vigilance du chirurgien et la
connaissance de cette variante pourraient étre le facteur le plus important dans la
prévention de ces Iésions. En effet, une dissection prudente au ras de la vésicule
biliaire et la bonne vérification du lit vésiculaire sont des pratiques qui doivent
étre systématiques. SHARIF et VILLE DE GOYET "*! rapportent le cas d’un
enfant de 12 ans suivi pour sphérocytose héréditaire, qui a présenté, le
lendemain d’une cholécystectomie laparoscopique, des douleurs de
I’hypocondre droit et un volume important ramené par le drain abdominal.

L’exploration chirurgicale avait objectivé une section du canal de Luschka
qui a éteé ligaturé.

Le traitement de ce type de fuites biliaires dépend de la clinique : pour les
patients asymptomatiques un simple drainage suffit, parfois la résolution
spontanée des fuites peut s’observer vu que ces canaux ne drainent pas de
parenchyme hépatique. Un traitement endoscopique peut étre nécessaire dans les
fuites plus importantes. En cas d’échec, une exploration laparoscopique est
admise : la ligature de D’extrémité du canal de Luschka est généralement
suffisante, elle est préférée a I’application de clips qui est plus difficile ['*").

Le canal cystique peut étre a I’origine de fuites biliaires par plusieurs

mécanismes, le plus commun est probablement est un mauvais positionnement
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du clip au niveau du moignon cystique, qui est fréquemment li¢ a un canal
cystique un peu large, ou une visualisation laborieuse lors de I’application de
clip. Le canal cystique peut étre également 1és¢€ lors d’une traction excessive de
I’infundibulum vésiculaire. Une nécrose cystique proximale au clip peut étre
¢galement responsable de fuites, soit par phénomeéne de couplage direct via les
clips métalliques ou les autres instruments. Une nécrose ischémique peut étre
incriminée en cas de Iésions d’une branche circonflexe de I’artére cystique qui
vascularise la jonction du canal cystique avec le canal hépatique commun. Celle-
ci peut étre évitée par une section haute de I’artére cystique, plus vers la vésicule
biliaire, que vers le triangle de Calot. Cette nécrose ischémique peut Etre
¢galement secondaire a une inflammation sévere, ou un calcul impacté dans le

[150

canal cystique "\, Plus rarement, la persistance d’un calcul de la voie biliaire

principale peut favoriser un lachage retardé du moignon cystique aboutissant a
la fuite biliaire ">,

La prise en charge des fuites biliaires d’origine cystique peut se limiter a
une simple surveillance du drain abdominal ou un drainage percutané en cas
biliome, voire La cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique avec
sphinctérotomie ou mise en place d’un stent. La reprise chirurgicale par
laparotomie ou laparoscopie par un chirurgien expérimenté donne également de

[150, 151]

bons résultats )

> La migration de clips ">

Lors de la cholécystectomie laparoscopique, les clips sont souvent utilisés
pour contrdler les éléments du pédicule cystique. Dans de rares cas, ces clips
peuvent migrer et aboutir a des complications a type de sténose de la VBP, de

lithiase de la VBP, d’angiocholite, de pancréatite, d’embolie ou d’ulcére
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duodénal. L’incidence exacte de la migration de clips reste inconnue, et un peu
moins de 75 cas sont rapportés dans la littérature anglophone. Le mécanisme
exact est ¢également mal ¢lucidé, cependant plusieurs facteurs pourraient
contribuer a la migration de clips : une mauvaise application du clip,
I’application de plus de 4 clips sur le moignon cystique, la cholécystectomie au
décours d’une cholécystite ou d’une pancréatite aigués. Une fois que le clip est
enfoncé dans la paroi du conduit biliaire, le phénoméne de migration sera
favorisé par la pression physique exercée par le mouvement des organes intra-

abdominaux.

Les clips peuvent migrer librement ou étre enchassés dans une lithiase.
L’apparition de lithiase résiduelle autour des clips peut survenir aprés un
intervalle de temps variable : de 11 jours a 22 ans apres I’intervention. Sur le
plan physiopathologique, la lithogénése est favorisée par la stase biliaire, la
pullulation microbienne, et la présence d’un corps inerte. La migration de clips
dans la VBP peut se manifester par un ictére, une fiévre, une colique hépatique,
voire une pancréatite. Parfois elle est asymptomatique. Le diagnostic est
suspecté sur une imagerie non invasive : une radiographie standard, une
¢chographie ou une tomodensitométrie. L’extraction de ces clips ou calculs est
effectuée le plus souvent au cours d’une cholangiopancréatographie rétrograde
par voie endoscopique sinon par laparotomie. L’aspect d’une lithiase centrée par
un clip correspond a I’appellation « cat’s eye calculi ». La prévention de la
migration des clips passe par 1’utilisation de clips résorbables au lieu des clips
métalliques, la ligature par des sutures, le bistouri a ultrasons ou le systéme
LigaSure”, mais ces deux derniers ne sont pas utilisés en routine a cause de leur

cout élevé.
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Dans notre série, aucune complication biliaire majeure n’a été
rapportée

2.2.2.2. Les complications hémorragiques !'*> >*'>!

Elles peuvent survenir a tout moment de I'opération, et tous les
intermédiaires existent entre I'hémorragie artérielle abondante, provenant d'une
artére cystique, et le simple suintement hémorragique, provenant d'une déchirure
capsulaire du foie. En chirurgie ccelioscopique, 1'hémorragie est beaucoup plus
génante qu'en chirurgie ouverte car le sang risque de boucher l'optique et

l'aspiration du sang qui affaisse le pneumopéritoine rend ¢galement aveugle.

Les complications hémorragiques de la cholécystectomie peuvent étre la

conséquence de plusieurs causes :

eLa libération des adhérences épiploiques peut saigner : en effet, les
vaisseaux ¢épiploiques peuvent saigner abondamment et leur rétraction peut
rendre leur contréle difficile ; la mise en place d’une ligature ou d’un clip est

toujours préférable a la simple €lectrocoagulation.

e La plaie du lit vésiculaire avec parfois 1ésion d’une branche sus-hépatique
de drainage. Cette lacération hépatique survient en cas d’un mauvais plan de
dissection. Le foie peut étre également bless¢ par un écarteur ou méme

embroch¢ par un instrument sorti du champ de vision de I’optique.

e L’hémostase défectueuse de I’artére cystique ou la plaie accidentelle de la
branche droite de I’artére hépatique : Il s’agit le plus souvent d’un incident
peropératoire qui d’ailleurs peut générer une plaie biliaire en cas d’hémostase «
a la volée ». le triangle de Calot de I’enfant est étroit, souvent inférieur a 2 cm

de coté, et le moindre saignement suffit a I’obscurcir, rendant alors tres difficile
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la précision de I’hémostase. Par ailleurs, la vascularisation cystique connait une
grande variabilité anatomique, et une division précoce ou atypique de I’artére
augmente le risque de blessure. Parfois ce traumatisme vasculaire peut
s’exprimer en postopératoire par la survenue d’un hémopéritoine (lachage de
clip ou de suture) ou, plus rarement, par la rupture d’un faux anévrysme
constitu¢ a bas bruit, souvent en association avec un sepsis ou une fistule
biliaire.

eLes orifices pariétaux de la ccelioscopie peuvent également saigner. Ce

saignement est souvent peu génant en cours d'intervention.

L’hémostase est plus difficile en cceliochirurgie que dans la chirurgie
ouverte. Devant une hémorragie, il faut protéger 1’optique du jet artériel en la
retirant un peu et en I’orientant différemment, remplacer ’aspirateur a crépine
par un aspirateur a orifice distal unique, comprimer le pédicule a 1’aide du fond
vésiculaire et faire de courtes aspirations au contact du saignement afin de
localiser I’hémorragie et mettre un clip a ce niveau. Si ’hémostase n’est pas
rapidement obtenue, une conversion en laparotomie est formelle.

[156

Chez I’adulte, plusieurs études °°! rapportent 1’hémorragie peropératoire

comme complication majeure dont le taux varie entre 0,2% et 4,3%. ESPOSITO
1291 rapporte dans sa série pédiatrique de 100 cholécystectomies laparoscopiques
un seul cas d’hémorragie a partir de D’artere cystique, découverte en
postopératoire, ayant nécessité une reprise laparoscopique. Une €étude francaise

[123

multicentrique pédiatrique ! rapporte un seul cas également d’hémorragie

compliquant la cholécystectomie laparoscopique sur les 135 interventions

réalisées.

Dans notre série, aucune hémorragie peropératoire n’a été survenue.
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2.2.2.3. Les complications pariétales

La ccelioscopie a permis de diminuer le taux des complications pariétales
sans pour autant les ¢€liminer car les orifices de trocart ont leurs propres
complications : hémorragie, éventration, abces.

L’éventration au niveau des orifices du trocart est une complication

71 a noté 4 hernies soit 3,6% dans une

reconnue de la ceeliochirurgie. PLAUS |
série de 110 cholécystectomies laparoscopiques. La seule étude qui a comparé
I’incidence des

hernies lors des deux approches a retrouvé un taux plus faible d’hernies en
cas de cholécystectomie laparoscopique (1,6%) que par laparotomie (5,9%) ['>*
91 MONTUPET "*! rapporte un seul cas d’éventration ombilicale tardive sur

les 135 cholécystectomies laparoscopiques de la série.
Dans notre série, aucune complication pariétale n’a été rapportée.

Parmi les facteurs de risque des €ventrations postopératoires : la présence
d’une hernie ombilicale, le site d’insertion du trocart surtout 1’ombilic et le

diamétre du trocart (> 10 mm).

Ainsi, la fermeture systématique des orifices de 10 mm avec notamment la
fermeture des fascias, permet de réduire ces risques d'hémorragie et
d'éventration. Les orifices, notamment 1'ombilical souvent agrandi pour sortir la
vésicule, doivent étre refermés avec soin, sous controle de la vue. La vésicule
doit étre sortie par l'intermédiaire d'un sac, ce qui empéche I'ensemencement de

la paroi par une bile infectee [154, 160]
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2.2.2.4. Les complications relatives a la ceelioscopie

L’¢tude de grandes séries de cceliochirurgie montrent que ce type de
complications représente environ 2% des cas. La connaissance des répercussions
physiologiques induites par cette technique mais aussi des complications est
indispensable, aussi bien par I’équipe chirurgicale que anesthésique 7% % 161,
Parmi ces complications:

- Les plaies d’organes **);

Ces complications spécifiques se voyaient au début de 1’utilisation de la
ceeliochirurgie, 1l s’agissait principalement de plaies vasculaires (aorte,
vaisseaux iliaques) ou digestive lors de I’introduction des trocarts. Ces
complications ne devraient plus exister depuis 1’utilisation de la technique «
open ceelioscopie » pour ’introduction du premier trocart sous le contrdle de la

vue (cf la ccelioscopie ouverte systématique).
- Les complications liées au pneumopéritoine [20]:

Lors de la création du pneumopéritoine, le CO, peut diffuser en dehors de
la cavité péritonéale a 1’origine d’un emphyséme sous cutané, mais aussi au
niveau pleural pour former progressivement un pneumothorax qui se résorbe le
plus souvent spontanément. L’embolie gazeuse, complication trés rare, survient
lors de D’insufflation péritonéale avec diffusion du CO2 a travers une plaie

veineuse passé€e inapercue.

Le pneumopéritoine peut €tre responsable un déplacement de la sonde

d’intubation entrainant une intubation sélective.
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- Les brilures thermiques [83, 162, 163]:

Elles sont secondaires au matériel d’électrochirurgie, la coagulation
monopolaire mais aussi bipolaire, qui peuvent étre a 1’origine de brilures
thermiques de proximité, pouvant entrainer des fuites biliaires ou une zone de
nécrose au niveau des visc€res abdominaux. Par conséquent, la dextérité et la
bonne coordination « mains-yeux » sans oublier une bonne connaissance du
matériel d’électrochirurgic sont nécessaires pour éviter ce genre de

complications.
- Les nausées et vomissements postopératoires [101]:

Prés de la moitié des enfants bénéficiant d’une cholécystectomie
laparoscopique présentent ces symptomes en postopératoire. Une bonne
hydratation et I’administration de médicaments antiémétiques en peropératoire,
la limitation de I’utilisation des morphiniques au long cours et un régime

alimentaire léger diminuent ces symptomes.

2.2.2.5. Complications postopératoires chez I’enfant

drépanocytaire

Au cours de la drépanocytose, la lithiase biliaire est une complication
fréquente de I’hémolyse chronique dont I’évolution est marquée par la survenue
de complications graves. Par conséquent, la cholécystectomie laparoscopique
systématique est préconisée des la découverte de la lithiase afin d’en prévenir les
complications. Néanmoins, les enfants drépanocytaires sont proie a des

complications postopératoires propres a leur terrain.

FALL et al. " notent, dans leur série de 42 patients, un taux global de

complications de 16,7% correspondant a 3 cas de crises vaso-occlusives, 2 cas
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de syndrome thoracique aigu, et 2 cas d’infection postopératoire.

HABERKERN et al. "% ont rapporté un taux de complications de 39% en
rapport avec des crises vaso-occlusives et/ou un syndrome thoracique aigu. Dans
la méme étude, I’incidence de survenue de complications postopératoires chez le
drépanocytaire était plus élevée chez les malades non transfusés que ceux ayant

[164

bénéficié d’une transfusion préopératoire 'Y En effet, d’autres études ont

confirmé que la dilution des globules falciformes par la transfusion a un impact

165-167 ,
[ I Dans la série de

sur la prévention des complications postopératoires
FALL et al. " aucun des malades transfusés en préopératoire n’a présenté de
complications postopératoires. Ces résultats sont en accord avec ceux de

notre série.

Il existe d’autres facteurs de falciformation peropératoire et pendant la
période de réveil anesthésique, notamment 1’hypothermie, I’hypoxie et I’acidose
respiratoire qui est plus fréquente au cours de la chirurgie laparoscopique. La
capnographie, le monitorage continu de la température et le réchauffement actif

168 , . ..
]. D’autres séries ont mis en évidence d’autres

sont donc indispensables !
facteurs de risques. Ainsi, les drépanocytaires fréquemment hospitalisés
présentent un haut risque de complications postopératoires ; de méme
I’insufflation de CO, dans la cavité péritonéale lors de la laparoscopie qui réduit
le jeu diaphragmatique est a I’origine d’une hypoventilation contribuant a la

. . . . 164
survenue de crises vaso-occlusives postopératoires 1641

L’intérét d’une bonne prise en charge péri-opératoire de 1’enfant
drépanocytaire est crucial. Ainsi, pour qu’une cholécystectomie laparoscopique
ait un faible risque chez le drépanocytaire, quelques régles sont a respecter : une

transfusion préopératoire si le taux d’hémoglobine est inférieur a 9 g/dl, la
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réalisation de ’intervention par un chirurgien entrainé a la ccelioscopie avec un
volume d’insufflation en CO, n’excédant pas 1,5 1 par minute et une pression
intra- abdominale maximale a 12 mmHg ; en outre, une attention particuliere
doit étre portée sur la saturation en oxygene et la température corporelle puisque

I’hypoxie et I’hypothermie sont source de complications postopératoires /',
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X. PERSPECTIVES D’AVENIR

1. La cholécystectomie laparoscopique ambulatoire

La chirurgie ambulatoire représente le moyen le plus évident pour réaliser
des économies dans n’importe quel systeme de santé. Chez 1’enfant, bien que
plusieurs affections chirurgicales peuvent étre gérées en ambulatoire, il existe
peu de publications sur la cholécystectomie laparoscopique ambulatoire [169].
En fait, trois études se sont intéressees a ce sujet chez 1’enfant.

JAWAHEER et al. [170] ont rapporté la seule étude qui établit un parcours
de soins clair, détaillé et reproductible concernant la cholécystectomie
laparoscopique ambulatoire (CLA) chez ’enfant :

- Ainsi, le succes de cette chirurgie dépend de 4 facteurs cruciaux : une
approche multidisciplinaire, une sé€lection rigoureuse des patients et une gestion
adéquate de la douleur, tout en é&vitant les nausées et vomissements
postopératoires.

- L’approche multidisciplinaire est capitale dans la réussite de la CLA :
I’explication de I’intervention et des procédures de sortie a la famille est trés
importante pour faire accepter une telle intervention en ambulatoire. En outre, le
role du personnel infirmier est également important dans la gestion
postopératoire, notamment pour 1’introduction de I’alimentation, la mobilisation
et la gestion de la douleur. Il joue également un rdle dans la décision de sortie du
patient, en balancant une décision de sortie éventuellement prématurée prise par
le chirurgien.

- Les patients candidats a la CLA sont : les grands enfants et les
adolescents, sans antécédents de maladie hémolytique, avec un bilan hépatique

normal.
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La dilatation des voies biliaires a I’échographie ne constitue pas un critere

d’exclusion.

-La gestion de la douleur postopératoire doit se faire grice a une
combinaison de paracétamol, de codéine et d’anti-inflammatoire non stéroidiens,
et réduire le recours aux morphiniques qui prolonge la durée d’hospitalisation.
L’injection peropératoire de paracétamol et de diclofénac est une bonne
alternative. Un essai clinique randomisé a démontré qu’une infiltration de
lévobupivacaine des orifices des trocarts diminuait la consommation

postopératoire d’antalgiques.

- Les nausées et les vomissements postopératoires peuvent €tre réduits en
ayant recours en peropé€ratoire aux antiémétiques, a une bonne hydratation tout
en réduisant I'utilisation d’opioides de longue durée d’action ainsi qu’un régime
léger les premiers jours suivants I’intervention. Le recours au propofol pour
induire 1’anesthésie diminuerait également la survenue des nausées et
vomissements postopératoires. AGARWAL et BAGDI [169] rapportent de bons

résultats en utilisant la dexaméthasone et 1’ondansétron.

Ces ¢études démontrent la faisabilit¢ de la CLA sans compromettre la
sécurité¢ des patients si tous les critéres sont réunis, et constituent un grand pas
vers la gestion chirurgicale ambulatoire de la lithiase biliaire chez ’enfant [169,

170].
2. La chirurgie robotique

La coeliochirurgie est sans conteste une technique encore en plein
développement. Les principaux progrés passent par la miniaturisation des

instruments, I’amélioration des caméras et des optiques. Mais la principale sera
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probablement la généralisation de I’utilisation du robot chirurgical qui permet

une vision en trois dimensions et facilite la réalisation des sutures [80].

Pour I’opérateur, la chirurgie a 1’aide d’un robot est une avancée
révolutionnaire. Avec certains systémes robotiques, le chirurgien bénéficie
d’une vision binoculaire en 3 dimensions (3D) (au lieu des 2 dimensions des
¢crans de coeliochirurgie) et d’un véritable poignet endo-corporel (6 degrés de
liberté au lieu de 4 en coeliochirurgie). Pour 1’opérateur, I’apprentissage de la
chirurgie robotique est plus rapide et les mouvements plus précis, grace a la
vision magnifiée en 3D, par rapport a la vidéochirurgie « classique ». Les

bénéfices pour les patients ne sont pas démontrés pour 1’instant [79].

La chirurgie robotique, bien que d’indication encore marginale, connait un
développement important surtout en urologie chez I’adulte, mais est encore tres
peu utilisée chez I’enfant. Les premicres publications décrivant I’utilisation de la
chirurgie robotique remontent a 2002 [171]. Les auteurs rapportent une série de
11 enfants comprenant deux patients ayant bénéfici¢ de cholécystectomie par
laparoscopie robot-assistée. Chez 1’adulte, GERMAIN [172] s’est intéressé a la
place de la chirurgie robotique dans la réalisation de la cholécystectomie a
travers une revue de la littérature et a retrouvé un essai contr6lé randomisé et
quatre essais contrdolés non randomisés comparant la cholécystectomie par
laparoscopie robot-assistée et la cholécystectomie laparoscopique standard.
Seules deux études ont été réalisées avec le systeme Da Vinci®. Elles retrouvent
une durée opératoire supérieure dans le groupe « laparoscopie robot-assistée ».
Aucune différence significative n’est retrouvée pour les autres -criteres
comparés, a savoir les pertes sanguines, les complications peropératoires et la

durée d’hospitalisation. Dans une revue de la Cochrane [173] comparant
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I’assistance robotique (incluant Aesop, Endoassist, Passist, et Zeus) a
’assistance humaine lors de la cholécystectomie laparoscopique, cing essais ont
été inclus, ce qui représente 453 patients. Il n’y avait pas de différence
significative entre les deux groupes en ce qui concerne la morbidité, le taux de

conversion en laparotomie, la durée opératoire et la durée d’hospitalisation.

Bien que la cholécystectomie laparoscopique avec assistance robotique
apparaisse comme une procédure faisable et efficace, aucun avantage significatif

sur la procédure laparoscopique standard n’a été mis en évidence [172, 173].

I1 est peu probable que la cholécystectomie par laparoscopie robot-assistée
soit réalisée en routine dans un avenir proche. Des études supplémentaires
doivent étre menées afin de déterminer les bénéfices réels pour les patients par
rapport a son cout €levé et justifier pleinement son utilisation. Cependant, la
cholécystectomie laparoscopique avec assistance robotique semble étre une
excellente intervention pour I’apprentissage des bases de la chirurgie robotique.
Les chirurgiens peuvent acquérir I’expérience nécessaire aprés une courbe
d’apprentissage d’environ 20 a 30 cas, se préparant ainsi a un futur ou la
chirurgie robotique va certainement jouer un rdle considérable dans la prise en

charge des patients [174].
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CONCLUSION
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La lithiase biliaire est une affection diagnostiquée de plus en plus chez
I’enfant depuis I'utilisation répandue de 1I’échographie abdominale. Les maladies
hémolytiques et notamment la drépanocytose constituent un des facteurs de

risque les plus fréquents.

Elle est symptomatique dans la majorit¢ des cas. Lorsqu’elle est
asymptomatique, elle est découverte fortuitement a 1’occasion d’un examen
radiologique réalis¢é pour une autre maladie ou dépistée au cours de la
surveillance échographique systématique d’un enfant atteint d’hémolyse

chronique.
Depuis I’aveénement de la coeliochirurgie en chirurgie pédiatrique, la

Cholécystectomie laparoscopique est devenue le « gold standard » dans la
prise en charge de la lithiase de la vésicule biliaire symptomatique, mais aussi
asymptomatique chez les enfants drépanocytaires, élargissant ainsi le spectre de
ses indications. Elle présente des avantages considérables en termes de confort
postopératoire, de réduction de la durée d’hospitalisation et de la convalescence
avec une reprise rapide de 1’alimentation et des activités sans oublier un bénéfice
esthétique non négligeable, faisant d’elle une une intervention de choix chez

I’enfant porteur de lithiase de la vésicule biliaire.

Au terme de cette série, la cholécystectomie par voie laparotomique
conventionnelle garde encore une place considérable au sein du service de la
Chirurgie Pédiatrique A de I’Hopital d’Enfants de Rabat, vu I’inaccessibilité de

la ceelioscopie.
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RESUME

Titre : La lithiase de la vésicule biliaire chez 1’enfant.
Auteur : BOUALITEN Khadija.

Mots clés : Lithiase vésiculaire - étiologies - chirurgie- laparoscopie,
enfant.

Introduction : La lithiase vésiculaire est une affection peu fréquente chez
I’enfant. La Cholécystectomie laparoscopique est donc peu évaluée en milieu
pédiatrique.

Matériel et méthode : Nous avons réalisé une étude rétrospective s’étalant
sur Sans, entre Janvier 2013 et Décembre 2017, au niveau du service de
Chirurgie Pédiatrique A du C.H.U de Rabat. Elle a concerné 25 cas, agés entre 4
et 14 ans dont 15 filles et 13 garcons.

Résultats : Ces enfants présentaient des lithiases vésiculaires idiopathiques
(84%) ou secondaires a une anémie hémolytique (16%) en rapport avec une
drépanocytose dans 4 cas. Les douleurs abdominales étaient le mode de
révélation le plus fréquent (92%), associées ou non a des troubles digestifs a
type de vomissements (68%). il n'y avait aucune complication.

L’échographie abdominale a posé le diagnostic dans tous les cas.

La technique opératoire était proche de celle pratiquée chez 1’adulte, mais
la faible profondeur de la cavité péritoncale a fait préférer la coelioscopie
ouverte systématique. L’indication opératoire ¢&tait la lithiase vésiculaire
symptomatique dans 23 cas, et la lithiase vésiculaire asymptomatique dans deux
cas. La cholécystectomie laparoscopique ¢tait effectuée chez 2 patients dans
notre série a I’aide de 4 trocarts, insérés systématiquement selon la technique
d’open ccelioscopie. Une cholangiographie peropératoire systématique n’a pas
¢té réalisée. Aucun de nos enfants n’a eu une complication per et post-
opératoire. Les suites opératoires étaient simples chez tous les patients avec
réalimentation précoce et reprise des activités. La durée d’hospitalisation a varié
de 3 a 9 jours.

Conclusion : La faisabilité, la sécurit¢é et les avantages de la
cholécystectomie per-coelioscopique retrouvés dans cette série permettent de la
proposer en premiere intention chez 1’enfant.
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ABSTRACT

Title: cholelithiasis in children
Author: BOUALITEN Khadija.
Key words: Cholelithiasis — etiology — surgery - laparoscopy - child.

Backround: Cholelithiasis is an uncommon condition in children.
Therefore, laparoscopic cholecystectomy is rarely reported in the pediatric

literature.

Material and method: We conducted a retrospective study spread over 5
years, between January 2013 and December 2017, at the level of the Department
of Pediatric Surgery A C.H.U Rabat. It involved 25 cases, aged between 4 and
14 years, including 15 girls and 13 boys.

Results: Children had idiopathic cholelithiasis (84%) or a history of
chronic hemolytic anemia (16%) due to sickle cell disease in 4 cases.
Abdominal pain was the most frequent symptom (92%) with or without

vomiting (68%). There was no complication.
In all cases, the diagnosis was based on abdominal ultrasound.

The operative technique was similar to that performed in adults, but the
shallow depth of the peritoneal cavity favored systematic open laparoscopy. The
indication for surgery was symptomatic gallstone disease in 23 cases, and in two
cases asymptomatic gallstone disease. Laparoscopic cholecystectomy was
performed using a four-trocar technique, the first trocar being always inserted by
open ccelioscopy . Systematic intraoperative cholangiography was not
performed. None of our children had a per and postoperative complication. The
postoperative course was uneventful. Light diet and resumption of activities
were early. The postoperative stay ranged between 3 and 9 days.

CONCLUSION: The feasibility, safety and benefits of per-laparoscopique
cholecystectomy found in this series allow to propose it as first-line in children.
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traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, 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 facon

contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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