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Les abréviations : 

ACD : Anastomose cholédocoduodénale 

ACE : Antigène carcinoembryonnaire 

AEG 

AFP  

: Altération de l’état général 

   : Alpha foeto-protéine 

ALAT    : Alanine aminotransfèrase 

ASAT    : Asparate Amino Transfèrase 

ATCD    : Antécédents 

AV   : Ampullome de Vater 

BD    : Bilirubine direct 

BI    : Bilirubine indirect 

BT    : Bilirubine totale 

CA19-9 : Carbohydrate antigène 19-9 

CPRE : Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique 

CVB : Cancer de la vésicule biliaire 

CH 

CHC 

CTH 

CRE 

: Colique hépatique 

: Carcinome hépatocellulaire 

: cholangiograraphie trans-hépatique 

: cholangiographie rétrograde endoscopique 

DKVB    : Dilatation kystique des voies biliaires 

DKB : Dilatation kystique biliaire 

DK : Dilatation kystique 

DBD : Dérivation bilio-digestive 

DKC : Dilatation kystique du cholédoque 



 DPC 

 EE 

: Duodénopancréatectomie céphalique 

: Echo-endoscopie 

 
KHF : Kyste hydatique du foie 

FKP : Faux kyste du pancréas 

FDR : Facteur de risque 

GGT : Gammaglutamyl transfèrase 

GEA : Gastroentéro-anastomose 

HCD : Hypochondre droit 

HH : Hile hépatique 

 HPM : Hépatomégalie 

IN : Ictère néoplasique 

INN 

IR 

: Ictère non néoplasique 

 : Ictère rétentionnel 

IRM 

MHCR          

Kc  

: Imagerie par résonance magnétique 

: Métastase hépatiques du cancer colorectal 

: Cancer 

LR : Lithiase résiduelle 

LV : Lithiase vésiculaire 

LVBP : Lithiase de la voie biliaire principale 

PAL 

PKP 

: Phosphatases alcalines 

: Pseudo-kyste pancréatique 

RDS : Résection du dôme saillant 

SBE : Sphinctérotomie biliaire endoscopique 

SPM : Splénomégalie 

TDM : tomodensitométrie 



Tm : Tumeur 

 
TP : Temps de prothrombine 

VB : Vésicule biliaire 

VBEH : Voies biliaires extra-hépatiques 

VBIH : Voies biliaires intra-hépatiques 

VBP : Voie biliaire principale 

Vmt : Vomissement 
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Introduction 

 

L’ictère rétentionnel (IR) est une coloration jaune des téguments (peau et muqueuses) causée 

par une augmentation du taux de bilirubine conjuguée dans le sang et cette situation est 

due a une diminution ou un arrêt de l’excrétion biliaire secondaire à un obstacle sur les 

voies biliaires. 

      Le diagnostic étiologique de l’obstruction nécessite une étude clinique minutieux 

associée a un bilan biologique complet ainsi des techniques d’imagerie non invasives 

(échographie, TDM, IRM) et invasives (cholangiographierétrograde endoscopique, 

cholangiographie transpariétale). 

       La prise en charge repose essentiellement sur l’éviction de l’obstacle. 

         L’objet de notre travail est d’étudier les différentes étiologies des ictères chirurgicaux, 

et de dresser le profil épidémiologique de ces ictères à travers l’étude rétrospective d’une 

série de 400 cas traités dans le service de chirurgie viscérale de l’hôpital Ibn Tofail CHU 

Mohammed VI Marrakech. 
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Matériel d’étude 
 
 

     Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée dans le service de chirurgie 

viscérale de l’hôpital Ibn Tofail Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI de Marrakech, 

sur une période de 6 ans allant de Janvier 2010 à Décembre 2015. 

   Nous avons consulté pour cette étude: 

 Les registres d’admission et de sortie des patients d’où nous avons relevé les 

numéros des dossiers, les noms des malades, le diagnostic d’entrée et de sortie. 

 Les dossiers médicaux des patients où nous avons relevé la date d’entrée et de sortie, 

l’âge, les données cliniques et paracliniques, les gestes thérapeutiques. 

 Les registres des comptes rendus opératoires. 

    Ainsi ces données ont été recueillies à l’aide d’une fiche d’exploitation (voir annexe). 

 Les critères d’inclusion : 

      Nous avons retenus tous les patients hospitalisés pour un ictère 

cholestatique. 

 Les critères d’exclusion : 

      Nous avons exclu de notre série les patients porteurs d’un ictère non 

rétentionnel et les malades dont les dossiers ne sont pas exploitables (dossiers incomplets). 

 

      Les limites : 

   Les limites de cette étude, comme toute étude rétrospective, sont la difficulté 

d’exploitation de certains dossiers, vue l’insuffisance de quelques informations.  
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I. Epidémiologie: 

A. La fréquence: 

1. La fréquence globale: 

        Durant cette période de 6 ans, nous avons relevé 38600 hospitalisations 

dans notre service. Sur ce total, il y a eu 400 cas d’ictère rétentionnel (IR) soit  

0.01 % de l’activité globale du service. 

 
Figure 1: Nombre de malades hospitalisés pour IR par année 

2. Fréquence selon l’étiologie: 

        Sur les 400 cas d’ictères rétentionnels colligés, nous avons relevé : 
                    -Ictères non néoplasiques (INN) : 271 cas. 
                    -Ictères néoplasiques (IN)          : 129 cas. 

 
Figure 2:Fréquence de l'ictère rétentionnel selon l'étiologie 
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                   2.1. Etiologie des ictères non néoplasiques: 

              Dans notre série, nous avons noté 271 cas d’ictères non 

néoplasiques, dominés par la pathologie lithiasique. 

 Lithiase de la voie biliaire principale(LVBP) : 
             On a collecté 236 cas de LVBP, soit 87,08% des INN et 59% des ictères rétentionnels. 

             Parmi ces 236 cas la lithiase résiduelle (LR) est représentée par 19 cas soit 7,01% 
des INN et 4,75% des IR. 

 Lithiase intra hépatique (LIH) : 
             Dans notre série, 4 cas de LIH sont collectés, soit 1,47% des INN et 1% des IR. 

 Kyste hydatique du foie : 

• Kyste hydatique rompue dans les voies biliaires : 
                   Nous avons relevé 13 cas de kystes hydatiques du foie (KHF) rompus dans les 
VB, représentant 4,79% des INN et 3,25% des IR. 

• Kyste hydatique comprimant la voie biliaire principale : 
                    On a collecté 3 cas d’ictère secondaire à une compression de la VBP par un 
kyste hydatique. 

 

 Traumatisme de la voie biliaire principale : 
             On a noté 8 cas d’ictère secondaire à un traumatisme de la VBP, soit 2,95 %des INN 
et 1% des IR. 

 Dilatation kystique des voies biliaire: 
            Nous avons colligé 4 cas de dilatation kystique des voies biliaire (DKVB), soit 1% des 
IR et 1,47% des INN reparties en : 

• Deux cas de dilatation de toute la VBP. 

• Un seul cas de cholédococéle. 

• Une  maladie de Caroli. 

 Pseudo kyste du pancréas comprimant la VBP 
Les PKP sont représenté par 2 malades soit 0,73% des INN et 0,5% des IR. 

 Abcès hépatique 
              Un cas unique d’abcès hépatique compliqué d’ictère à été noté, soit 0,36% des INN 
et 0,25% des IR. 
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Tableau I: Fréquence des étiologies des ictères non néoplasiques 

 
Etiologies des INN Nombre de cas %INN %IR 

LVBP 236 87,08 59 

KHF 16 5,90 4 

LIH 4 1,47 1 

Traumatisme de la VBP 8 2,95 2 

DKB 4 1,47 1 

PKP comprimant la VBP 2 0,73 0,5 

Abcès Hépatique 1 0,36 0,25 

Total 271 100 67,75 

 

2.2. Etiologie des ictères néoplasiques : 
           Tous nos patients ayant un ictère d’origine tumorale sont révélés par des tumeurs 
maligne diagnostiquées par l’ensemble des données cliniquo-radio-anatomopathologiques, 
aucun cas n’a été révélée par une tumeur bénigne. 

         Nous avons collecté 129 cas d’IN ce qui représente 32,25% des IR. 

 Cancer de la tête du pancréas: 
             On a colligé 69 cas d’ictère secondaire au cancer de la tête du pancréas, 
représentant 53,48% des IN et 17,25% des IR. 

 Cancer de la voie biliaire principale: 
              Il a été représenté par 25 cas, soit 19,38% des IN et 6,25% des IR. 

 Cancer de la vésicule biliaire: 
              On  a noté 21 cas d’ictère suite a un cancer de la vésicule biliaire soit 16,28% des IN 
et 5,25% des IR. 

 Ampullome Vatérien: 
Les AV sont représentés par 9 cas soit 6,98% des IN et 2,25% des IR. 

 Les tumeurs de Klatskin: 
              Uniquement  2 malades ayant un ictère secondaire aux tumeurs de Klatskin, ce qui 
représente 1,55% des IN et 0,5% des IR. 

 Métastases hépatiques du cancer colorectal: 
             On a noté 2 cas de métastase hépatiques d’un cancer colorectal (MHCR) complique 
d’ictère, ce qui représente 1,55% des IN et 0,5% des IR. 
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 Carcinome hépatocellulaire: 
             Un seul malade avait un ictère secondaire à un carcinome hépatocellulaire (CHC), 
soit 0,76% des IN et 0,25% des IR. 

Tableau II : Etiologies des ictères néoplasiques 

Etiologies des IN Nombre de cas %IN %IR 

Cancer de la tête du pancréas 69 53,48 17,25 

Cancer de la VBP 25 19,38 6,25 
Cancer de la VB 21 16,28 5,25 

Ampullome vatérien 9 6,98 2,25 
tumeurs de Klatskin 2 1,55 0,5 

Métastases hépatiques 2 1,55 0,5 
Carcinome hépatocellulaire 1 0,77 0,5 

Total 129 100% 32,25 

 

 

                              Figure 3 : Fréquences selon l’étiologie des ictères rétentionnels. 
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B. Le sexe: 

    Nous avons collecté dans notre série 220 femmes soit 55% et 180 homme soit 45% avec 

0,82 comme sexe ratio. 

    A partir de  271 cas d’INN ,184 cas a été des femmes soit 67,89%, contre 87 cas de sexe 

masculin soit 32,10% des INN (sexe ratio : 0,47). 

    Les hommes parmi 129 cas d’IN sont représentés par 93 cas soit 72,09%, contre 36 cas de 

sexe féminin soit 27,91% des IN (sexe ratio : 2,58). 

 

  

                                 Figure 4 : répartition des ictères rétentionnels selon le sexe 
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1. Les ictères non néoplasiques: 

              Dans les cas d’INN on a noté une prédominance du sexe féminin,  qui représente 
67.89% de ces cas d’INN  (Tableau III) : 

Tableau III: répartition des ictères non néoplasiques selon le sexe 

Etiologies des INN Nombre Sexe masculin Sexe féminin 

Nombre           % Nombre % 

LVBP 236 66 24,35 170 62,73 

KHF 16 11 4,06 5 1,84 

LIH 4 2 0,73 2 0,73 

Traumatisme de la 
VBP 

8 3 1,10 5 1,84 

DKB 4 3 1,10 1 0,37 

PKP comprimant la 
VBP 

2 1 0,37 1 0,37 

Abcès hépatique 1 1 0,37 0 0 

Total 271 87 32,10 184 67,89 

 

2. Les ictères néoplasiques: 

            La pathologie néoplasique a noté une prédominance masculine, représentant           
72% des IN. 

             La répartition des étiologies des IN selon le sexe est illustrée dans le tableau          
ci-dessous : 
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Tableau IV: Répartition des ictères néoplasiques selon le sexe. 

Etiologies des IN Nombre Sexe Masculin Sexe féminin 

Nombre % Nombre % 

Cancer de la tête du pancréas 69 51 39,53 18 13,95 

Cancer de la VBP 25 19 14,73 6 4,65 

Cancer de la VB 21 16 12,40 5 3,87 

Ampullome Vatérien 9 5 3,87 4 3,10 

Tumeurs de Klatskin 2 0 0 2 1,55 

MHCR 2 1 0,77 1 0,77 

Carcinome hépatocellulaire 1 1 0,77 0 0 

Total 129 93 72,09 36 27,91 

 

C. L’âge: 

             Dans notre série l’âge moyen des malades était de 50 ans avec des extrêmes allant 

de 20 à 90 ans.         

 

Figure 5: Nombres de cas d’ictères rétentionnels par tranches d’âge 
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 L’âge moyen des étiologies des ictères rétentionnels:    

  L’âge moyen des malades ayant un INN était 46 ans contre un âge moyen de 56 ans 

pour les IN : 

Tableau V: L'âge moyen des étiologies des ictères rétentionnels. 

Etiologies des IN 
Age Moyen 

Etiologies des INN 
Age moyen 

Cancer de la tête du pancréas 
54,58 

LVBP 
48,50 

Cancer de la VBP 
59,32 

KHF 
42,32 

Cancer de la VB 
53,52 

LIH 
39,25 

Ampullome Vatérien 
63,69 

Traumatisme de la VBP 
42,50 

tumeurs de Klatskin 
67,50 

Abcès hépatique 
56 

MHCR 
75 DKVB 30 

Carcinome hépatocellulaire 
45   

Ictères néoplasiques 56,35 Ictères non néoplasiques 46,45 

 

II. Etude Clinique: 

1. Etude Clinique des ictères rétentionnels: 

 Les signes fonctionnels : 

 Douleur (type et mode d’installation): 

              Dans notre série la douleur a été présente chez 281 malades (70,75%des IR), 

représentée par trois types de douleur : (Figure 6) 
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Figure 6:Type de douleur des ictères rétentionnels. 

     Le caractère aigue de la douleur été présent chez 91 patients, contre 190 malade avaientt 

une douleur chronique. 

 

Figure 7:Mode d'installation de la douleur  

 

 Tableau de pancréatite aigue: 

  On a noté 19 malades soit 4,75% des IR avaientt un tableau clinique de pancréatite aigue 

,13 parmi eux avaient un LVBP, les 6 cas restants avaient un Kc de la tête du pancréas. 
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Tableau VI: Répartition des signes fonctionnels des étiologies des IR 

Signes fonctionnelles Nombre 

de cas 

% des IR  INN  IN 

nombre % Nombre % 

Ictère 400 100 271 100 129 100 

Douleur 283 70,75 226 83,39 57 44,19 

Tableau d’angiocholite 189 47,25 157 57,93 32 24,80 

Vomissement 85 21,25 39 14.39 46 35,65 

Prurit 69 17,25 20 7,38 49 37,98 

AEG 110 27,5 23 8,48 89 68,99 

 Les signes physiques : 

 Les masses abdominales : 

               Seulement 5 cas d’ictères non néoplasiques avaient une masse abdominale à 

l’examen physique, les autres étaient tous associées à la pathologie néoplasique. 

 

Figure 8:Type des masses abdominales des IN relevées à l'examen physique. 

9; 21% 

19; 43% 

16; 36% 
HMG 

VB palpable 

Masse épigastrique 



 Ictères rétentionnels : Diagnostic et traitement : A propos de 400 cas 

 

 

 
16 

 

  Dans notre série seulement 29%  patients avaient un examen physique normal : (tableau VII) 

Tableau VII : Répartition des signes physiques des ictéres rétentionnels : 

Signe physique IR INN IN 

Nombre % Nombre % Nombre % 

Absent 115 28,75 35 12,91 80 62,01 

Sensibilité de 

l’hypochondre droit 

245 61,25 220 81,18 25 19,38 

Sensibilité épigastrique 118 29,50 75 27,67 43 33,33 

Hépatomégalie 9 2,25 4 1,47 5 3,87 

VB palpable 19 4,75 1 0,36% 18 13,95 

Masse épigastrique 16 4 0 0 16 12,40 

2. Etude clinique selon l’étiologie : 

Tableau VIII: Répartition des signes cliniques selon les étiologies. 

 

 

Signe clinique 

Nombre de cas et pourcentage des signes cliniques selon les étiologies les plus fréquentes  

LVBP KHF Traumatisme 

de la VBP 

LIH Kc de la tête 

du pancréas 

Kc de la 

VBP 

Kc de la VB AV 

Douleur 201(85,17%) 10(62,5%) 4(50%) 2(50%) 29(42,02%) 11(44%) 9(42,8%) 5(55,5%) 

Tableau 

d’angiocholite 

139(58,89%) 15(93,7%) 0(0%) 2(50%) 27(39,13%) 3(12%) 1(4,7%) 0(0%) 

Prurit 15(6,35%) 3(18,7%) 1(25%) 1(25%) 23(33.33%) 16(64%) 7(33,3%) 2(22,2%) 

Vomissement 35(14,83%) 3(18,7%) 0(0%) 1(25%) 19(27,53%) 11(44%) 12(57,1%) 3(33,3%) 

AEG 16(6,78%) 4(25%) 2(25%) 1(25%) 48(69,56%) 14(56%) 15(71,4%) 5(55,5%) 

Masse 

abdominale 

0(0%) 3(18,7%) 0(0%) 0(0%) 33(47,82%) 1(4%) 2(9,5%) 0(0%) 

Sensibilité 

abdominale 

196(83,05%) 16(100%) 2(25%) 4(100%) 41(59,42%) 9(35%) 13(61,9%) 4(44,4%) 
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 Les autres étiologies : 

• Dilatation kystiques des voies biliaires : 

Tous les 4 patients avaient un tableau d’angiocholite, dont un patient avait la triade 

classique des dilatations kystiques (ictère, douleur, masse). 

• Pseudo-kyste pancréatiques : : 

Les deux patients avaient un IR associée à des épigastralgies et des vomissements. 

• Abcès hépatique : 

Ce malade a présenté à coté de l’IR, une fièvre, des coliques hépatiques, une AEG et 

une hépatomégalie à l’examen physique. 

• Les tumeurs de Klatskin: 

     La symptomatologie des deux patients été dominée par les douleurs abdominales, 

prurit, l’AEG associée à l’ictère rétentionnel. 

• Métastases hépatiques du cancer colorectal: 

    A coté de l’ictère rétentionnel nos deux patients avaient des douleurs abdominales 

généralisées, AEG et une hépatomégalie. 

• Carcinome hépatocellulaire: 

 Ce malade s’est présenté avec un tableau clinique fait d’un IR associée à une AEG, 

vomissement et douleurs abdominales. 

III. Etude paraclinique: 

A. Bilan biologique: 

1. L’hémogramme et la  protéine C réactive ( CRP): 

 Hémogramme: 

              Une hyperleucocytose a été objectivée chez 175 patients soit 43,75%  des IR, 

52,76% des INN et 24,80% des IN. 
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Figure 9:Nombre de cas ayant une hyperleceucytose 

 Protéine C réactive (CRP): 

         La CRP a été réalisée chez 130 malades soit  32,5% des IR, 31,36% des INN et  34,88% 

des IN. 

         On a noté que 82% des CRP demandé chez les ictériques non néoplasique été positive, 

contre 36% du bilan demandé chez les ictériques néoplasique avaient un résultat positif.    

2. Bilan hépatique: 

           Tous nos patients avaient un bilan hépatique. 

 Taux de la bilirubinémie: 

 

Figure 10: Taux de Bilirubinémie des IR 
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 Les marqueurs de la cytolyse: 

              Une cytolyse hépatique a été présente chez 36% des malades. 

 Taux de prothrombine: 

             Un seul patient avait une insuffisance hépatocellulaire qui était le cas du carcinome 

hépatocellulaire.  

3. Bilan pancréatique: 

           Dans notre série 37 patients avaient une lipasémie élevée, dont  15 cas avaient un IN. 

4. Les marqueurs tumoraux: 

        Parmi 129 cas d’IN les marqueurs tumoraux étaient faits chez 43 malades soit 33,33% : 

 ACE: 29 patients de ces maladies avait ce marqueur élevé soit 67,44%.  

 AFP : été élevé chez 15 % de ces patients. 

 CA19-9 : 12% des malades avait un taux élevé de ce marqueur. 

B. Imagerie: 

     Dans notre série tous les malades ont bénéficié au moins d’une échographie 

abdominale : 

1. Fréquence des explorations radiologiques : 

 Exploration radiologique des ictères rétentionnels : 

Tableau IX: Fréquence des explorations radiologiques des IR 

Type d’imagerie IR INN IN 

Nombre % Nombre % Nombre % 

Echographie 400 100 271 100 129 100 

TDM 194 48,50 65 24 129 100 

IRM 136 34 109 40,22 27 20,93 

Écho endoscopie 17 4,25 9 3,32 8 6,20 
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 Les explorations radiologiques des étiologies des ictères non néoplasiques : 

Tableau X:Fréquence des explorations radiologiques des INN 

Etiologie des INN Echographie TDM Bill-IRM 

Nombre % nombre % Nombre % 

LVBP 236 100 36 15,25 95 40,25 

KHF 16 100 16 100 2 12,5 

LIH 4 100 4 100 2 50 

Traumatisme de la 

VBP 

8 100 4 50 6 75 

DKVB 4 100 2 50 4 100 

PKP 2 100 2 100 0 0 

Abcès hépatique 1 100 1 100 0 0 

 

 Les explorations radiologiques des étiologies d’IN : 

         Tous les malades ayant un IN ont bénéficié au moins d’une échographie et d’une TDM. 

Tableau XI: Imagerie des étiologies des ictères néoplasiques. 

Etiologies des IN Echographie TDM Billi-IRM 

Nombre % Nombre % Nombre % 

Kc de la tête du 

pancréas 

69 100 69 100 5 7,24 

Kc de la VBP 25 100 25 100 13 52 

Kc de la VB 21 100 21 100 5 23,80 

AV 9 100 9 100 4 44,44 

Autres étiologies 5 100 5 100 0 0 
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2. L’apport de l’imagerie dans le diagnostic des ictères non néoplasiques: 

 L’échographie: 

 L’échographie abdominale a permis de poser le  diagnostic de (Tableau XII) : 

Tableau XII: Apport diagnostic des INN de l'échographie 

Etiologies Nombre de cas 

ayant réalisés 

l’échographie  

Diagnostic positif 

Nombre de cas Pourcentage 

Lithiase de la VBP 236 183 84,33% 

Lithiase résiduelle 19 10 52,63% 

Lithiase intra-hépatique 4 2 50% 

KHF rompue dans les voies biliaires 13 9 69,23% 

KHF comprimant la VBP 3 2 66,66% 

Dilatation kystique de la VBP 4 2 50% 

 

• Elle a permis aussi d’évoquer le diagnostic d’un énorme abcès hépatique 

collecté comprimant la VBP. 

 Elle a objectivée une dilatation des VBIH et VBP chez 249 cas soit 91% d’INN. 

 Elle a permis de suspecter : 

• Les 2 autres cas de DKVB notamment la maladie de Caroli et la  

cholédochocéle. 

• un PKP compliqué devant une formation pancréatique associée a une 

dilatation des VBIH et la VBP chez les 2 cas. 

• Un traumatisme de la VBP chez 4 cas devant une dilatation postopératoire 

des voies biliaires. 
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 Elle a mis en évidence les autres 10 cas du KHF mais sans signes de fistulisation.  

 

 

 

 

 

          

 

 

         

 

 

 

(a)                                                      (b) 

Figures 11(a+b) : Aspects échographiques d’une angiocholite. (a) : La vésicule    biliaire est 
multi lithiasiques. (b) : Dilatation très importante des voies biliaires intra-hépatiques et de la 
voie biliaire principale qui mesure 26,5mm et qui est le siège de multiples calculs de tailles 

variables. 
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 Tomodensitométrie: 

 La TDM abdominale a  permis d’évoquer le diagnostic chez 39 malades soit 14,39%  

des INN : 

Tableau XIII: Apport diagnostic des INN par la TDM 

Etiologies Nombre de cas 

ayant fait la TDM 

Diagnostic positif 

Nombre de cas Pourcentage 

Lithiase de la VBP 36 21 58 ,33% 

Lithiase intra-hépatique 4 2 50% 

KHF rompue dans les voies 

biliaires 

13 9 69,23% 

KHF comprimant la VBP 3 2 66,66% 

Dilatation kystique de la VBP 2 2 100% 

PKP 2 2 100% 

Traumatisme de la VBP 4 0 0% 

 

• Un abcès hépatique associé à une dilatation des VBIH et de la VBP. 

 Elle a permis de détecter une dilatation des voies biliaires dans 30 cas soit 11% des INN. 
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Figure 12:Coupe tomodensitométrique d'un énorme abcès hépatique +dilatation de la VBP 
(Service de chirurgie viscérale CHU Marrakech) 

 

Figure 13: Coupe tomodensitométrique d'une image d'un KHF comprimant la VBP        
(Service de  de chirurgie viscérale CHU Marrakech) 

 Bili-IRM: 

 L’IRM a posé le diagnostic positif dans 88 cas soit 32,47% des INN. 
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Tableau XIV: Apport diagnostic des ictères non néoplasiques par l'IRM 

Etiologie Nombre de cas 

ayant réalisés l’IRM 

Diagnostic positif 

Nombre de cas Pourcentage 

LVBP 95 78 82,10% 

LIH 2 2 100% 

Traumatisme de la VBP 6 4 66,66% 

DKVB 4 4 100% 

 

 Il a mis en évidence une dilatation des voies biliaires dans 89 cas soit 32,84% des INN. 

 Il a permis de mettre en évidence le trajet fistuleux des KHF rompus dans les voies 

biliaires dans  2 cas. 

 

Figure 14: Coupe de Bili-IRM relevant une dilatation kystique fusiforme (Service de chirurgie 
viscérale CHU Marrakech) 

 L’écho endoscopie: 
       L’EE a été faite chez 9 cas ayant un INN et elle a posé le diagnostic positif de LVBP 
chez tous ces cas. 
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3. L’apport de l’imagerie  dans le diagnostic des ictères néoplasiques : 

 L’échographie : 

                      L’échographie a été faite chez touts les cas d’IN 

 Elle a évoqué le diagnostic positif dans 76 cas soit 58,91% d’IN : 

Tableau XV: Apport diagnostic des IN par l'échographie 

Etiologie Nombre de patient 

ayant réalisés 

l’échographie 

Diagnostic positif 

Nombre de cas Pourcentage 

Tumeurs(Tm) de la 

tête du pancréas 

69 47 68,11% 

Tm de la VB 21 17 80,95% 

Tm de la VBP 25 11 44% 

Tm ampullaire 9 1 11,11% 

 

 Elle a objectivé une dilatation des VBIH et la VBP chez 89 cas  

 Elle à suspecter le cas du carcinome hépatocellulaire  

 Elle a mis en évidence une masse localisée chez 20 patients au niveau : 

• Epigastre :                    12 cas 

• Hile hépatique :              8 cas 

 Cette technique a permis de suspecter une extension tumorale dans : 

• Des adénopathies hilaires hépatiques :        36 cas 

• Epanchement péritonéal :                             12 cas 

• Des métastases hépatiques :                          8 cas 
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Figure 15:Image échographique d’une masse Tumorale prenant tout la vésicule biliaire de 
9cm*8cm associée à des calculs (Service de chirurgie viscérale CHU Marrakech). 

 

 

 TDM abdominale : 

               La TDM abdominale a été réalisée chez tous les cas d’IN. 

 Elle a évoquée le diagnostic de la nature de l’obstacle chez  101 cas soit 78 %  

des IN : 
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Tableau XVI: Apport diagnostic de la TDM dans le diagnostic des IN 

Etiologie Nombre de cas 

ayant fait la TDM 

Diagnostic positif 

Nombre de cas Pourcentage 

Tm de la tête du 

pancréas 

69 59 85,50% 

Tumeur de la VB 21 21 100% 

Tumeur de la VBP 25 13 52% 

Ampullome Vatérien 9 6 66,66% 

Tumeur de Klatskin 2 2 100% 

 

 Elle a objectivée : 

• Dilatation des voies biliaires chez 115 cas. 

• Dilatation de Wirsung chez 30 cas. 

 Elle a mis en évidence l’extension tumorale chez 63% des IN : 

 

Figure 16:Nature de l'extension tumorale mise en evidence par l'IRM 

54 

19 

15 

10 
9 Envahissement ganglionnaire 

Epanchement péritonéal  

Envahissement vasculaire  

Métastases 

Envahissement des organes de 
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 Billi-IRM: 

           L’IRM a été pratiquée chez 27 patients ayant un ictère néoplasique soit 21%. 

 Elle a évoquée : 

• Tumeurs de la VBP :                                    12 cas 

• Masse tissulaire de la tête du pancréas :      5 cas 

• Tumeurs ampullaires :                                    2 cas 

• Masse tissulaire bourgeonnante de la VB :    1 cas 

 Elle a mis en évidence une dilatation des voies biliaires dans 6 cas 

 Elle a objectivé  une extension : 

• Extension ganglionnaire:                                2 cas 

• Métastase hépatique:                                      1 cas 

 

 

Figure 17 :Coupe axiale IRM T2:Dilatation des VBEH+importante dilatation kystique 
fusiforme de la VBP (flèche noir épaisse) ; service de chirurgie viscérale Marrakech. 



 Ictères rétentionnels : Diagnostic et traitement : A propos de 400 cas 

 

 

 
30 

 

 L’écho-endoscopie: 

                 Elle a été réalisée chez 8 malades soit 6,20% des IN. 

 Elle a permis de réaliser des biopsies préopératoires. 

 Elle a évoquée le diagnostic: 

• Cancer de la tête du pancréas :            6 cas 

• Ampullome Vatérien :                           2 cas 

 Méthodes d’opacification des voies biliaires : 

                  Dans notre formation, la CTH, la CRE et la CPRE étaient pratiquement disparues 

des explorations des voies biliaires 

C. Etude anatomopathologique: 

1. Type de prélèvement: 

 

L’étude anatomopathologique a été réalisée à partir de: 

 Cytoponction ou biopsie préopératoire 

 Examen extemporané 

 Pièce opératoire 

 Biopsie opératoire 
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Tableau XVII: Les types de prélèvements dans les ictères néoplasiques 

Type de prélèvement/126 cas 

opérés des IN 

Biopsie 

préopératoire 

Pièce 

opératoire 

Biopsie/prélèvements 

opératoire 

Kc de la tête du pancréas 6 19 44 

Kc de la vésicule biliaire 0 5 16 

Kc de la voie biliaire 

principale 

0 11 14 

Ampullome de Vater 2 5 2 

Tumeur de Klatskin 0 0 2 

Pourcentage 6,39% 31,74% 61,90% 

 

 

2. Type histologique: 

 

Tableau XVIII: Les différents types histologique des étiologies néoplasiques d’IN 

Cancer Adénocarcinome 

Bien 

différencie 

Moyennement 

différencie 

indifférencie Mucineux 

Kc de la tête du 

pancréas 

15 32 20 2 

Kc de la VBP 8 9 8 - 

Kc de la VB 5 4 11 1 

Ampullome de Vater 5 2 2 - 
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D. La confirmation de diagnostique : 

1. Le diagnostic préopératoire : 

Dans 70% des cas d’IN le diagnostic a été suspecté en préopératoire en se basant sur : 

 Les données cliniques 

 Les données biologiques 

 Les données radiologiques 

           La cytoponction réalisée lors de l’écho-endoscopie a confirmée le diagnostic du 

cancer chez 8 patients soit  6,20% des IN. 

2. Le diagnostic per-opératoire : 

      L’exploration chirurgicale et l’étude extemporanée ont permis de confirmer le 

diagnostic chez 6 cas soit 4,65% des IN. 

 

3. Le diagnostic post opératoire : 

   Le diagnostic a été confirmé en postopératoire dans 19% des cas d’IN en se basant sur 

les données de l’étude anatomopathologique, des biopsies et des pièces opératoires. 

IV. Le traitement: 

A. Traitement des ictères non néoplasique: 

1. Lithiase de la voie biliaire principale: 

 Le traitement chirurgical : 

         L’extraction chirurgicale des LVBP a été réalisée chez la majorité des cas  soit 207 

patients (87%). 

         Tous ces patients ont bénéficiée d’une cholécystectomie. 



 Ictères rétentionnels : Diagnostic et traitement : A propos de 400 cas 

 

 

 
33 

 

         Le type de la voie d’abord, la voie de désobstruction de la VBP, le type de drain et la voie 

de la cholécystectomie pratiqués dans le traitement chirurgicale des LVBP sont illustrés  dans 

le diagramme ci-dessous :  

 

Figure 18: Modalités du traitement chirurgical de la LVBP. 

 Le traitement endoscopique : 

      Dans notre série parmi les 236 cas de LVBP, seulement 29 malades ont bénéficie d’une 

sphinctérotomie soit 12,28%  avec 2 cas étaient des lithiases résiduelles. 

      Tous ces patients ont subi plus tard une cholécystectomie. 

2. Lithiase intra-hépatique : 

            Les 4 patients ont subi une anastomose bilio-digestive. 
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3. Kyste hydatique du foie compliqué d’ictère : 

3.1. KHF rompue dans les voies biliaires : 

 Traitement du kyste : 

            Le traitement conservateur a été réalisé chez 69% des cas (9 cas), avec comme chef de 

file la résection du dôme saillant (RDS). 

            Les techniques chirurgicales radicales ont été adoptées chez 31% patients (4 cas), 

elles ont consistées en une périkystectomie partielle dans 2 cas, en périkystectomie totale 

(1cas) et en une hépatectomie gauche pour le cas restant. 

            Un drainage da la cavité résiduelle a été systématiquement associée au traitement 

conservateur. 

             Parmi ces patients 11 entre eux ont bénéficié d’une cholécystectomie associée au 

traitement du kyste. 

 

Figure 19:Type d'intervention chirurgicale des KHF rompus dans les voies biliaires 

 Cure de la fistule biliaire : 

                    Trois techniques sont utilisées dans le traitement de la fistule biliaire : 

• Aveuglement de la fistule dans 6 cas (46%). 

• Drainage de la VBP par drain de Kehr dans 5 cas (38%). 

• Drainage unipolaire chez 2 cas (15%) 
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Figure 20:Vue opératoire d'une cavité kystique avec fistule biliaire: expérience du service de 
chirurgie viscérale CHU Med VI Marrakech. 

3.2. KHF comprimant La VBP : 

            Les trois cas ont bénéficiés d’une résection du dôme saillant associée à une 

cholécystectomie. 

4. Traumatisme de la voie biliaire principale : 

           La voie d’abord utilisée chez l’ensemble des patients a été une laparotomie sous 

costale droit. 

           Tous les malades ont présenté un ictère sur sténose post-traumatique de la VBP 

survenue après cholécystectomie. 

           Une réparation chirurgicale a été réalisée chez tous ces malades, le type 

d’anastomose a été comme suit : 

• Anastomose hépatico-jéjunale sur anse en “Y“ :                      4 cas 

• Réparation de la VBP sur drain de Kehr :                                  2 cas 

• Anastomose cholédoco-duodénale (ACD) :                              1 cas 
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• Anastomose cholédoco-jéjunale :                                            1 cas 

          Un drainage sous hépatique a été réalisé chez tous les patients. 

 

Figure 21: Techniques réparatrices des traumatismes de la VBP 

5. Dilatations kystiques des voies biliaires : 

• Les deux cas de dilatation complète de la VBP ont bénéficié d’une résection 

complète de la dilatation kystique avec une anastomose hépato-jéjunale 

associée à une cholécystectomie.  

• Une cholécystectomie associée à une hépatectomie partielle a été réalisées 

chez le cas de la maladie de Caroli. 

• Le malade porteur du cholédococéle a été traité par une résection de la VBP 

avec anastomose hépato-jéjunale sur anse en “Y“ 

6. Pseudo-kyste pancréatique comprimant la VBP : 

         Les deux patients ont bénéficié d’une kysto-gastrectomie. 
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7. Abcès hépatique : 

          En plus du traitement médical par antibiothérapie, ce patient a bénéficié d’une 

évacuation chirurgicale de l’abcès avec placement d’un drain dans la cavité, associée à une 

cholécystectomie. 

B. Traitement des ictères néoplasique : 

     La majorité des malades (87 cas)  ayant un ictère néoplasique ont reçu un traitement 

palliatif, contre seulement 42 patient ont subi un traitement radical. 

 

Figure 22: Choix du traitement des ictères néoplasiques 

   A l’exception de 3 malades qui ont bénéficié d’un traitement purement médicamenteux, 

tous les autres malades ont reçu un traitement chirurgical radical ou palliatif. 

 Voie d’abord chirurgicale : 

       La voie d’abord était une laparotomie sous costale droite chez 84 patients, une incision 

bi sous costale dans 25 cas et une laparotomie médiane sus ombilicale chez 17 patients. 

1. Le cancer de la tête du pancréas : 

            Dans notre série 19 cas parmi les 69 cas du Kc de la tête du pancréas ont subi un 

traitement curatif par duodéno-pancréatectomie céphalique (DPC) soit 27,53%. 

Traitement curatif 
33% traitement palliatif 

67% 
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             Un traitement palliatif à été instauré chez les 48 cas restants (72,46%). 

 

Figure 23: Traitement du cancer de la tête du pancréas 

 

Figure 24:Image d'une pièce opératoire d'une DPC (expérience du service de chirurgie 
viscérale CHU Marrakech) 
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2. Le cancer de la VBP : 

              Parmi les 25 cas d’ictère sur un Kc de la VBP, 11 entre eux ont subi un traitement 

curatif soit 44%, contre 14 malades ont été traités par un traitement palliatif soit 56%. 

 

Tableau XIX : Gestes opératoires du cancer de la VBP 

Nature du traitement Geste Nombre de 

cas 

 

Traitement Curatif 

DPC 6 

Résection de la VBP+hépatectomie gauche 3 

Résection de la VBP + DBD 2 

Traitement palliatif DBD 9 

Drainage biliaire externe 5 

 

 

3. Le cancer de la vésicule biliaire : 

          Seulement 24% (5 cas) ont reçu un traitement curatif avec comme geste opératoire : 

• Cholécystectomie +hépatectomie type  Glenn+curage ganglionnaire chez 3 cas 

• Cholécystectomie isolée chez 1 cas. 

• Cholécystectomie + bisegmentectomie IV et V + curage  ganglionnaire + 

colectomie droite pour 1patient. 

         Le traitement palliatif à été instauré chez les 16 malades restant soit 76% : 

• DBD :                                 11 cas 

• Drainage biliaire externe :   5 cas 
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Figure 25: Pièce opératoire de la bisegmentectomie IV et V, la cholécystectomie, le curage 
ganglionnaire et l'hémi colectomie droite : expérience du service de chirurgie viscérale CHU 

MED VI Marrakech. 

4. Ampullome Vatérien : 

         Parmi les 9 malades qui avaient un ictère sur ampullome de Vater, 7 patients (78%)  ont 

bénéficiés d’un traitement curatif qui a consisté en une DPC, contre 22% (2 cas) ont subi un 

traitement palliatif par une double dérivation biliaire et digestive. 

5. Autres étiologies : 

 Le cancer du hile hépatique : 

                 Les deux cas ont reçu un traitement palliatif type drainage biliaire externe. 

 Métastases hépatiques du Kc colorectal : 

                  Seulement un traitement symptomatique a été instauré chez ces deux malades. 

 Carcinome hépatocellulaire : 

                  Ce patient n’a bénéficié que d’un traitement médicamenteux symptomatique. 
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 La fréquence : 
              Dans notre série l’INN était la cause la plus fréquente des ictères rétentionnels,  ce 
qui concorde avec la plupart des études faites sur ce sujet. 

Tableau XX: Fréquences des INN et IN selon les différentes séries 

Etude  Année Nombre de cas INN IN 
El Kouatr [1] 2001-2006 156 82,70% 17,50% 

Harrak[2] 2010-2014 300 57% 43% 

Kadri[3] 2009-2010 53 56,60% 43,40% 

Notre série 2010-2015 400 68% 32% 

  

         La LVBP était la première cause d’IR dans notre série, suivie du cancer de la tête du 
pancréas  puis le Kc de la VBP  ce qui concorde avec la série Kadri, par contre la troisième 
étiologie était le Kc de la vésicule biliaire dans la série Harrak. 

Tableau XXI: Etiologies les plus fréquentes de l'IR selon les différentes séries 

étude El Kouatry [1] Harrak [2] Kadri [3] Notre série 
Première cause LVBP LVBP LVBP LVBP 
Deuxième cause KHF rompus 

dans les VB 
Kc de la tête du 
pancréas 

Kc de la tête 
du pancréas 

Kc de la tête du 
pancréas 

Troisième cause Kc de la tête du 
pancréas 

Kc de la vésicule 
biliaire 

Kc de la VBP Kc de la VBP 

 

 Le sexe : 
  Dans notre série l’IR est plus fréquent chez le sexe féminin avec un sexe ratio de 0,82, 
aussi pour les INN on note une prédominance féminine avec 0,47 comme sexe ratio, par 
contre on note une nette prédominance masculine pour les IN avec 2,58 comme sexe ratio. 

      

Tableau XXII : Le sexe ratio des IR selon les différentes séries 

Etude  Hommes Femmes Sexe ratio 
El Kouatry [1] 58% 42% 1,36 
Harrak [2] 50% 50% 1 
Kadri [3] 47,17% 52,83% 0,89 
Notre série 45% 55% 0,82 
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 L’âge : 
     L’âge moyen de nos patients se situe entre 50 et 60 ans ce qui concorde avec les 

différentes séries [1, 2,3]. 

Tableau XXIII: Âge moyen des ictères rétentionnels selon les différentes séries 

Série Age moyen 

Kadri 56 ans 

Harrak 55,2 ans 

Notre série 50 ans 

 

I. Les ictères non néoplasiques : 

A. Lithiase de la voie biliaire principale: 

   La lithiase de la LVBP est une pathologie très fréquente [4]. Dans 20% des cas, les 

calculs vésiculaires sont associés à des calculs de la VBP, La grande majorité des LVBP se 

forment dans la vésicule biliaire puis migrent dans la VBP, suite à des contractions de la 

vésicule biliaire. Une fois dans la VBP, les pierres peuvent atteindre le duodénum après 

l'écoulement de la bile; sinon, également en raison du plus petit diamètre du VBP distal à la 

papille Vater, ils peuvent rester dans le cholédoque. Dans ce dernier cas, les calculs biliaires 

peuvent être fluctuants, restant ainsi pour la plupart asymptomatiques, ou provoquant divers 

problèmes d'écoulement biliaire, y compris une obstruction complète et une jaunisse [5]. 

         Les études épidémiologiques de Framingham aux Etats-Unis ont montré que la 

prévalence de la lithiase biliaire est plus élevée chez les femmes que chez les hommes, avec 

un risque relatif de 1,7 à 4 fois supérieur selon les études ; cette différence est 

particulièrement marquée entre 20 et 30 ans, elle s’atténue avec l’âge et s’annule après 60 à 

70 ans. Ce risque accru est probablement causée par l'effet d’œstrogène sur le foie [7]. 

       Les calculs biliaires sont rarement observés avant l’âge de 20 ans. La prévalence globale 

augmente avec l’âge, la fréquence maximale se situe entre 65 et 70 ans [8]. 



 Ictères rétentionnels : Diagnostic et traitement : A propos de 400 cas 

 

 

 
44 

 

       Dans notre série la LVBP est la cause la plus fréquente de l’IR avec une nette 

prédominance féminine (sexe ratio : 0,38) et un âge moyen de 48,5 ans. 

 
Tableau XXIV: Répartition de la fréquence, le sexe ratio et l'âge moyen de l'ictère sur la LVBP 

selon les différentes séries 

Série Fréquence Sexe ratio Age moyen 
Harrak[3] 47% 0 ,60 54,3 
Kadri[2] 49,06% - - 

Notre série 59% 0,38 48,5 
      
      La lithiase résiduelle (LR) de la voie biliaire principale, se définit par la présence de calculs 

dans la voie biliaire principale après une ou plusieurs interventions biliaires [9].           

      La fréquence de la lithiase résiduelle dans notre série est de 4,75% des IR contre 9% dans 

la série Harrak [3]. 

 
Tableau XXV: Taux de lithiases résiduelles après traitement chirurgical de la LVBP 

Série Nombre de LVBP Taux de LR (en %) 
Keizman D et al (2008) [10] 243 4,9% 

Nathanson LK et al (2005) [11] 154 4,1% 
Harrak (2014)[3] 300 9% 

Notre série 400 4,75% 
 

1. La clinique : 

          Une lithiase de la VBP peut être asymptomatique. Si les calculs obstruent la voie 

biliaire, alors ils deviennent symptomatiques, entraînant une cholestase et souvent une 

angiocholite. 

          Le tableau clinique typique est la triade de Charcot : Douleur, fièvre et ictère, toutefois 

ces signes peuvent survenir isolément.    

          La migration lithiasique peut également entraîner une pancréatite aiguë [12]. 

          La présentation clinique de LVBP dans notre série a été marquée surtout par la douleur 

biliaire et  des angiocholites.  
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Tableau XXVI Fréquences des signes cliniques au cours de LVBP compliquée par ictère selon 
les différentes séries 

Série Douleur 
abdominale 

Tableau       
d’angiocholite 

Prurit Vomissement AEG 

Harrak[3] 55% 44% 15,7% 14% 2% 

Notre série 85,17% 58,89% 6,35% 14,83% 6,78% 

2. Bilan paraclinique : 

2.1. La biologie : 

 
        La numération formule sanguine montre souvent une hyperleucocytose (10 000 à 15 

000 leucocytes par mm 3) avec une polynucléose. En cas d'angiocholite, la leucocytose peut 

dépasser 20 000 par mm 3

         La présence de calculs dans la VBP doit être évoquée chez tout patient atteint de 

cholécystite et dont la bilirubine sérique totale est élevée. Les taux maximaux de bilirubine 

dépassent rarement 250 mmol/l lors de cholédocholithiase, à moins qu'une maladie 

hépatique concomitante ou un autre facteur ne majore l'hyperbilirubinémie. Une 

bilirubinémie au-dessus de 340 mmol/l suggère une obstruction néoplasique. En cas de 

pancréatite, l'amylasémie et la lipasémie sont augmentées [14]. 

. La leucocytose peut être normale. L'activité des phosphatases 

alcalines est presque toujours élevée. L'activité des aminotransférases est modérément 

élevée dans 80 % des cas. Occasionnellement, elle peut atteindre 10 à 50 fois la normale et 

faire porter à tort le diagnostic d'hépatite aiguë [13]. 

      Dans notre série 55% des patients ayant un ictère sur LVBP avait une hyperleucocytose. 

2.2. L’imagerie : 

 L’échographie: 

 
              L'échographie abdominale est le premier examen effectué à la recherche d'une 

lithiase de la VBP. Il est non invasif et largement répandu. Il souffre cependant d'un manque 

de sensibilité (50 à 70%). 
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            La précision des dans la détection de la LVBP aux  États-Unis chute à moins de 50%, 

car les LVBP ne montrent souvent pas d'ombrage acoustique ou sont situés dans la partie 

distale du VBP, où ils sont souvent obscurcis par le gaz. Dans ces cas, le diagnostic de LVBP 

repose souvent sur des signes indirects d'obstruction du CBD, tels que la dilatation de la 

VBP. La définition de la dilatation du VBP est également discutée, car les «limites normales» 

varient largement, allant de 5 à 11 mm [5]. 

 Les arguments indirects en faveur d'une lithiase de la VBP sont une dilatation                 

du cholédoque associée ou non à une dilatation des voies biliaires intra hépatiques. Un 

examen normal ne permet cependant pas d'exclure une LVBP. Il doit être répété ou complété 

par une autre modalité diagnostique [14]. 

          Dans notre série l’échographie a permis de visualiser une LVBP dans 77,54%, une 

valeur proche de celle trouvée dans la série El Mangad. 

Tableau XXVII: Apport diagnostic de la LVBP par l'échographie abdominale selon les 
différentes séries 

Séries Année Diagnostic 
2004-2014 O. Thiam [15] 60% 

El Mangad [16] 2004-2009 83,63% 
Notre série 2010-2015 77,54% 

 

 Le scanner: 
 

             Le scanner en raison de son cout élevé ne constitue pas un examen de routine dans 

le diagnostic de la LVBP. La tomodensitométrie a une meilleure sensibilité que l’échographie 

et sera particulièrement utile chez les patients peu échogènes, lorsque la voie biliaire 

principale et le bas cholédoque sont inaccessible à l’échographie, sa sensibilité n’est 

cependant pas suffisante pour exclure un calcul lorsqu’elle est négative [18]. 

              La tomodensitométrie est plus performante que l’échographie, pour détecter les 

calculs du bas cholédoque, mais aussi pour rechercher un diagnostic différentiel (tumeur, 
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compression extrinsèque) ou pour détecter une complication (abcès du foie, 

pyléphlébite)[19]. 

               La cholangio-scanner, réalisée après administration de produit de contraste iodé 

excrété dans la bile, a montré une sensibilité (88% -92%) et une spécificité (75% -92%)[5]. 

         Dans notre série il a permis d’évoquer la LVBP dans 58% (21 cas) parmi 36 cas de LVBP 

qui ont bénéficiée de cet examen.  

 
Tableau XXVIII: Apport diagnostic de la LVBP par le scanner selon les différentes séries 

Série Apport diagnostic du TDM 
76% O. Thiam [15] 

El Mangad [16] 61% 
Notre série 58% 

 

 La Bili-IRM [5]: 

              La Bili-IRM est considérée aujourd'hui comme la méthode non invasive (non 

endoscopique) la plus précise pour la détection de LVBP, avec une sensibilité de 85% -92% et 

une spécificité de 93% -97%. 

               Une méta-analyse récente a montré que les sensibilités agrégées de la Bili-IRM et  

l’echoendoscopie(EE) étaient respectivement de 93% et 85%, alors que leurs spécificités 

étaient respectivement de 96% et 93%, sans différence significative. 

               Indépendamment de l'efficacité globale, il convient de souligner que la –Bili-IRM 

est une technique non invasive qui peut permettre une résolution spatiale supérieure à celle 

de l'EE, mais elle est probablement moins sensible que l'EE pour détecter les calculs de CBD 

inférieurs à 6 mm.  

                Les autres inconvénients de la Bili-IRM sont sa disponibilité sous-optimale dans 

les centres de soins non tertiaires, et le but non thérapeutique de la technique, qui implique 

une procédure supplémentaire pour éventuellement traiter les LVBP.  

               L'impossibilité de son utilisation dans des situations spécifiques (obésité morbide 

ou patients claustrophobes, présence de corps / dispositif étranger métallique) est 

également un enjeu spécifique de cette technique. 
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               Dans notre série la Bili-IRM a été faite chez 40% des patients ayant une LVBP, elle a 

posé le diagnostic de ce dernier dans 82% ce qui concorde avec les données de la littérature. 

 
Tableau XXIX: Apport de la Bili-IRM dans le diagnostic du LVBP selon les différentes séries 

Série Apport diagnostic du  Bili-IRM 
100% O. Thiam [15] 

El Mangad [16] 50% 
Notre série 82% 

 
 L’écho-endoscopie [14]: 

 
        L'écho-endoscopie est l'examen le plus sensible (avec l'opacification des voies biliaires) 

dans la détection de calculs de la VBP, sa sensibilité et sa spécificité sont supérieures à 95%. 

L'examen détecte aussi certaines anomalies morphologiques telles que sténoses. 

        L'écho-endoscopie est grevée d'une morbidité quasi nulle mais nécessite un opérateur 

confirmé. 

         Dans notre série elle a été faite seulement chez 9 patients (3,81%) ayant  une LVBP, et 

elle a posé le diagnostic du LVBP chez tous ces patients 100%. 

3. Le traitement [4, 5,6] : 

 
       Le traitement de la LVBP consiste en une cure de la VBP et peut être accompli par la 

chirurgie (traditionnelle et laparoscopique), endoscopie et lithotripsie. 

      Dans la plupart des cas, Les LVBP sont dues à la migration des calculs biliaires de la 

vésicule biliaire qui est encore in situ, il y a aussi une indication formelle pour la 

cholécystectomie. Une telle éventualité fréquente peut être traitée de plusieurs façons, en 

une ou deux étapes, associant diversement les techniques mentionnées ci-dessus. 

       Une revue récente de la littérature sur 16 essais randomisés comparant les résultats de 

cholécysto-cholédocotomie prise en charge par chirurgie ouverte, laparoscopie et divers 

protocoles endoscopiques-laparoscopiques, n'ont pas montrer des différences significatives 
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concernant la mortalité globale et la morbidité, allant de 0% -3% et 13% -20%, 

respectivement.  

       Les lithiases étaient significativement plus faibles après chirurgie ouverte (6%) qu'après 

les protocoles en deux étapes (y compris la laparoscopie cholécystectomie et CPRE + 

sphinctérotomie endoscopique indépendamment de la séquence des procédures  (16%). 

             3.1. Les bases du traitement: 

              La forme la plus commune de la LVBP est celle qui est secondaire à la présence 

d’une lithiase vésiculaire, forme dans laquelle le (ou les) calcul(s) migre(nt) de la vésicule 

biliaire dans la voie biliaire principale. 

          Les bases du traitement sont au nombre de deux :  

 supprimer la source de la lithiase en réalisant une cholécystectomie ; 

 assurer la vacuité de la voie biliaire principale et des voies biliaires intra-

hépatiques en réalisant l’extraction de tous les calculs. 

  3.2. Les moyens : 

        Dans notre série la majorité de nos patients (87%) porteurs de LVBP ont traités par la 

chirurgie traditionnelle, ceci est expliqué par la grande fréquence des urgences 

(angiocholite) au cours de cette pathologie, contre seulement 12% des cas ayant bénéficié 

d’une sphinctérotomie endoscopique. 

Tableau XXX: Nature du traitement du LVBP selon les différentes séries 

Série Chirurgie traditionnelle Sphinctérotomie 
endoscopique 

100% O. Thiam [15] 0% 
El Mangad [16] 100% 0% 
Harrak[3] 49% 61% 
Notre série 87% 12% 
 
   Il existe 2 moyens principaux : 

 La chirurgie: 
              À la chirurgie traditionnelle par laparotomie, bien codifiée depuis 30 ans, s’est 

ajoutée il y’ a une dizaine d’années la chirurgie laparoscopique. 
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              Les principes de la chirurgie laparoscopique sont de reproduire au mieux la 

stratégie et les gestes de la chirurgie par laparotomie.                                              

              L’intervention se conçoit en plusieurs étapes successives bien codifiées. 

 La voie de l’abord chirurgical : 
 

        L’abord par laparotomie est la réalisation d’une incision élective qui est dans la 

majorité des cas une incision transversale dans le flanc droit ou une incision sous-costale 

droite.  

         L’abord laparoscopique est celui de la cholécystectomie c’est-à-dire avec l’opérateur 

entre les jambes et mise en place des 4 trocarts, de manière à soulever le foie et à axer les 

instruments sur le pédicule hépatique. On ajoute un cinquième trocart à l’aplomb du 

pédicule hépatique qui a pour fonction l’introduction du cholédoscope. 

       L’intervention débute par la réalisation d’une cholécystectomie. Cette cholécystectomie 

est réalisée de manière assez similaire par laparotomie ou par laparoscopie et consiste en un 

abord premier du « trépied cystique » pour lier et couper l’artère cystique et contrôler le 

canal cystique. La différence essentielle, importante pour certains, est que la 

cholangiographie doit être faite par laparotomie après libération complète de la vésicule, ce 

qui n’est pas le cas par laparoscopie ou la cholangiographie est faite avant d’avoir libéré la 

vésicule. 

      Dans notre série la voie d’abord élective a été l’incision sous-costale droit 93% des 

patients traitée par chirurgie, ce pourcentage élevé concorde avec les données des autres 

séries : 

 
Tableau XXXI: Les voies d'abord utilisée dans le traitement chirurgical du LVBP selon les 

différente séries 

série Voie d’abord 
Sous-costale droit Laparotomie médiane 

97% O. Thiam [15] 3% 
El Mangad [16] 86% 14% 

Notre série 93% 7% 
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 La cholangiographie per opératoire 

 
        À ce stade de l’intervention, on va essayer de confirmer ou d’éliminer la présence d’une 

LVBP par une cholangiographie per opératoire. Les arguments en faveur d’une LVBP sont :  

                - la dilatation de la voie biliaire principale ; 

                - l’existence d’une ou plusieurs lacunes arrondies, régulières, indépendantes de la 

paroi dans la voie biliaire principaleet/ou ; 

                - l’absence ou le retard du passage du produit de contraste dans le duodénum. Il 

faut souligner l’importance d’une opacification en couche mince au début du geste et de 

l’absence de bulle d’air dans le système d’opacification. 

        Récemment, par laparoscopie, la cholangiographie per opératoire a été remplacée par 

certains par une échographie per opératoire avec de bonnes performances. 

        Dans notre série, aucune cholangioraphie peropératoire n’été réalisée que ça soit de 

détection ou de contrôle, cette technique a été abandonner dans notre pratique quotidienne. 

 Le traitement de la lithiase: 
         L’extraction du ou des calculs de la voie biliaire principale peut se faire 

essentiellement de deux manières : 

                 - par voie transcystique, qui évite l’ouverture de la voie biliaire principale mais 

qui ne permet pas toujours une exploration complète de celle-ci en particulier vers le haut. 

Cette voie d’abord nécessite un calibre suffisant du canal cystique pour les manoeuvres 

d’extraction et un abouchement « modal » de celui-ci dans la voie biliaire. La voie 

transcystique est en pratique actuellement très utilisée en chirurgie laparoscopique alors que 

son utilisation était plus marginale en laparotomie ;  

                 - la cholédocotomie, à la face antérieure du cholédoque, au milieu du pédicule 

hépatique. Les manœuvres d’extraction font appel à l’utilisation de pinces, de sondes 

(Dormia, Fogarty) et parfois d’un lavage de la voie biliaire principale et des voies biliaires 

intra-hépatiques. 

       Ces manœuvres d’extraction sont plus limitées par la voie laparoscopique. Dans les cas 

rares de calcul enclavé dans le bas cholédoque, dans la papille, on peut être amené à réaliser 
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une sphinctérotomie chirurgicale qui est une procédure difficile, potentiellement dangereuse 

et non réalisable par voie laparoscopique. Une fois le (ou les) calcul(s) enlevé(s), il faut 

absolument vérifier la vacuité des voies biliaires par la réalisation d’une endoscopie per 

opératoire.  

           La vacuité des voies biliaires peut parfois être très difficile à obtenir en cas de calcul 

enclavé ou en cas de nombreux calculs. 

           Si leur nombre est supérieur à 10, on parle « d’empierrement cholédocien ».  

           Cette endoscopie est faite à l’aide d’un cholédoscope rigide, par laparotomie, et 

souple, par laparoscopie. Elle est menée vers le bas et vers le haut, de manière à s’assurer de 

l’absence de lithiase résiduelle. Ce geste est très important et devrait être systématique. Il a 

contribué grandement à la diminution du taux de lithiase résiduelle postopératoire [11]. 

            Il faut enfin terminer l’opération. 

      Il existe alors trois possibilités : 

              - La fermeture du canal cystique et/ou la suture simple de la cholédocotomie sans 

drainage externe si l’on est certain de la vacuité de la voie biliaire. Dans ce dernier cas, on 

parle de cholédocotomie « idéale ». 

              - Pour beaucoup d’équipes, encore, la fermeture du cholédoque s’accompagne d’un 

drainage biliaire externe à l’aide d’un drain placé par voie transcystique (drain transcystique) 

ou d’un drain placé directement dans la cholédocotomie (drain de Kehr). 

              - Dans les cas moins fréquents ou l’opérateur n’est pas certain de la vacuité ou de 

la perméabilité de la voie biliaire principale comme dans les cas de calculs enclavés 

inextirpables, d’empierrement choledocien ou dans certaines circonstances particulières 

(personnes âgées, importante dilatation de la voie biliaire, mauvais passages duodenaux), 

l’intervention peut se terminer par une anastomose bilio-digestive. Cette anastomose bilio-

digestive peut se faire de deux façons : une anastomose cholédoco-duodénale ou une 

anastomose choledoco-jéjunale à l’aide d’une anse en Y. 

        Une anastomose bilio-digestive est, bien sur, de réalisation plus difficile en 

laparoscopie mais possible. 
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Tableau XXXII: Modalités thérapeutiques dans la prise en charge des LVBP 

 
 
 

Série 

Voie de désobstruction de la VBP Type de 
drainage biliaire 

Cholécystectomie 

Transcystique Transcholédocienne DBD Drainage 
biliaire 
externe 

Rétrograde Antérograde 

El Mangad 
[16] 

5,83% 94,16% 61% 37% 46% 53% 

Notre série 6% 94% 72% 28% 78% 22% 

 
 

 La fermeture de la cavité abdominale: 
        Que ce soit par laparotomie ou par cœlioscopie elle se fait le plus souvent après mise 

en place d’un drainage de l’hypochondre droit qui a pour but d’évacuer vers l’extérieur une 

éventuelle fuite de bile. 

         Si l’on a laissé en place un drain biliaire externe, on réalise de manière systématique 

quelques jours après l’intervention (entre 6 et 10 jours) une cholangiographie postopératoire 

qui a pour but de s’assurer une nouvelle fois, et à distance de l’intervention, de l’absence de 

lithiase résiduelle. En effet, du fait des manœuvres d’extraction, les performances de la 

cholangiographie postopératoire immédiate pour s’assurer de l’absence de lithiase résiduelle 

sont médiocres et le but de cet examen doit être uniquement de s’assurer du bon 

positionnement du drainage biliaire externe. 
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1. Position des trocarts 2. Cholangiographie et dissection 

de la face antérieure du 

cholédoque 

3. Cholédoctomie 

   

4. Cholédoscopie et 

extraction des calculs 

5. Cholédocoraphie 6. Contrôle cholangiographique et 

drainage 

Figure 26: Traitement laparoscopique de la lithiase de la voie biliaire principale [6]. 
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 La sphinctérotomie endoscopique 
 

              C’est la deuxième méthode de traitement de la LVBP qui est utilisée depuis plus de 

25 ans. Son inconvénient majeur est l’absence de traitement associé de la lithiase 

vésiculaire. 

            Ce geste endoscopique est réalisé sous neuroleptanalgésie en décubitus ventral. Il 

est impossible à réaliser si on ne peut accéder par voie endoscopique au duodénum, comme 

en cas d’antécédent de(certaines) gastrectomies. 

           Le premier temps est le repérage de la papille, repérage qui peut être rendu difficile 

par certaines variations anatomiques ou par la présence d’un diverticule duodénal.  

           Le deuxième temps est la réalisation d’une cholangiographie rétrograde qui confirme 

la présence de la lithiase.  

           Le troisième temps fait appel au geste bien codifié de sphinctérotomie qui est 

l’ouverture et donc l’élargissement de la papille par l’incision des fibres musculaires du 

sphincter d’Oddi.Le geste de sphinctérotomie peut être remplacé par une simple dilatation 

du sphincter à l’aide d’un ballon. Cela peut suffire au passage du ou des calculs dans la 

lumière duodénale. 

           Le quatrième temps, non obligatoire, fait appel à des manoeuvres d’extraction qui 

sont très semblables aux manoeuvres d’extraction chirurgicale utilisant des sondes, des 

petites pinces à préhension mais aussi parfois des sondes électro-hydrauliques ou ultra-

soniques pour la destruction des calculs.  

           Le geste endoscopique peut s’arrêter là si l’on est certain de la vacuité de la voie 

biliaire. En cas de doute, on peut mettre en place un drainage naso-biliaire à l’aide d’une 

petite sonde venant drainer la voie biliaire principale. 

 Les autres traitements : 
         Il faut citer deux autres moyens thérapeutiques dont les indications sont très réduites 

ou marginales. 

          La radiologie interventionnelle qui peut être utile en cas de lithiase résiduelle 

diagnostiquée en postopératoire immédiat. Dans ces cas, on utilise le drainage biliaire 
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externe chirurgical pour aborder radiologiquement la voie biliaire principale et réaliser les 

manœuvres d’extraction ou, plus souvent, de dilatation de la papille et de vidange des 

calculs dans la lumière digestive. 

       de la voie biliaire principale par le drain biliaire externe. En cas de lithiase résiduelle 

postopératoire immédiate on peut utiliser le drain biliaire externe, laissé en place, pour 

perfuser la voie biliaire et essayer de chasser les calculs dans la lumière digestive. C’est ce 

que l’on appelle la « flushing technique ». 

 Les associations thérapeutiques 
         Tous les moyens précédemment décrits peuvent être associés entre eux. 

           C’était le cas pour la chirurgie par laparotomie ou, en cas de lithiase résiduelle 

postopératoire, on pouvait faire appel à une sphinctérotomie endoscopique. 

           C’est le cas actuellement avec la chirurgie laparoscopique où l’on peut combiner la 

sphinctérotomie endoscopique et la chirurgie laparoscopique.  

            La sphinctérotomie endoscopique peut intervenir avant l’intervention, après 

l’intervention ou parfois même de manière combinée au bloc opératoire pour limiter les 

difficultés et donc les risques. 

 

B. Lithiase intra-hépatique:[13,19] 

          Dans les pays occidentaux, le ratio entre lithiases des VBIH et lithiases des VBEH est 

variable, selon les séries de 0,5 à 7% [19]. 

           Elle est définie par la présence de calculs dans les voies biliaires intra-hépatiques, en 

amont de la convergence des canaux hépatiques [13]. 

          Nos résultats rejoignent ces  données, dans notre série la LIH a représentée 1,6% des 

lithiases biliaires. 

1. Clinique : 

          Les signes cliniques de la lithiase intra-hépatique sont très proches de ceux de la 

lithiase cholédocienne : douleurs biliaires, fièvre, ictère et souvent angiocholite. 
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           Parfois, la lithiase est asymptomatique et elle est mise en évidence à l'occasion 

d'anomalies des tests hépatiques, activités de la GGT, des aminotransférases, des 

phosphatases alcalines ou lors d'un examen d'imagerie fait pour une autre raison.  

2. 

           Le tableau d’angiocholite a été présent dans notre série chez 50% de nos malades. Ce 

qui rejoint les données de la littérature. 

Imagerie : 

 Echographie : 

              L'échotomographie est le premier examen réalisé. Schématiquement, quatre 

aspects peuvent être observés : des images hyperéchogènes linéaires, avec cônes d'ombre, 

sans dilatation des voies biliaires, des images d'arc double, correspondant à l'image d'un 

calcul juxtaposée à celle de la paroi d'une voie biliaire, des images hyperéchogènes avec 

cône d'ombre dans une voie biliaire dilatée, enfin des images hyperéchogènes et une 

dilatation des voies biliaires en amont . 

              La sensibilité de l'échotomographie pour le diagnostic est de l'ordre de 40 à 50 %. 

             Dans notre série l’échographie a évoquée le diagnostic de la LIH dans 50% des cas. 

 TDM: 

             La sensibilité du scanner semble nettement meilleure. Il met facilement en évidence 

les calculs calcifiés surtout lorsque les voies biliaires sont dilatées. Il montre plus 

difficilement les petits calculs non calcifiés situés dans des voies biliaires non dilatées. 

 Bili-IRM : 

           La cholangio-IRM fournit d'excellentes images, surtout en cas de dilatation : ses 

performances sont moins bonnes en cas d'aérobilie, de petits calculs et de voies biliaires non 

dilatées. 

          Finalement, si le diagnostic est incertain ou chez les malades symptomatiques ayant 

besoin d'un traitement, une cholangiographie directe est indiquée.  
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3. 

          Dans notre étude elle a permis d’évoquer ce diagnostic chez les deux cas ayant subit 

cet examen. 

Traitement : 

            En cas de lithiase intra-hépatique localisée, le traitement est une résection 

chirurgicale du territoire atteint. Ce traitement assure une guérison complète et définitive. Le 

risque opératoire est faible et la mortalité moyenne de 1 à 2 %. 

            La lobectomie gauche est l'intervention qui a la mortalité la plus faible. Lorsque les 

calculs sont disséminés dans l'ensemble des voies biliaires, leur élimination, le drainage des 

voies biliaires et la dilatation d'éventuelles sténoses se font au mieux au moyen de gestes 

non chirurgicaux. L'abord des voies biliaires peut se faire par voie transhépatique ou 

endoscopique.  

            Pour éliminer les calculs, on peut s'aider de la lithotritie de contact. Un drain est 

laissé en place dans les voies biliaires pour prévenir l'angiocholite et permettre un contrôle 

cholangiographique. En cas de sténose, par exemple d'une anastomose biliodigestive, le 

drain peut être laissé en place trois à six mois pour dilater cette sténose. 

Les 4 patients dans notre série ont subis une anastomose bilio-digestive. 

           Lorsque les calculs sont disséminés mais prédominent nettement dans un secteur, 

une résection du territoire le plus atteint peut être discutée. Enfin, dans les formes 

disséminées lorsque l'angiocholite est difficile à contrôler, après de multiples tentatives non 

chirurgicales d'extraction des calculs, une transplantation hépatique doit certainement être 

envisagée. 

C. Kyste hydatique du foie: 

     Le kyste hydatique du foie est une affection cosmopolite qui vit en état endémique dans 

les pays en voie de développement et qui représente un véritable problème de santé 

publique au Maroc.  C’est une maladie bénigne mais dont la plus fréquente et grave 

complication est représentée par la fistulisation du kyste dans les voies biliaires.[20] 
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      Une prédominance masculine est noté dans notre série,ce qui rejoint les données des 

différentes séries [20, 21,22]. 

      L’âge moyen dans notre série a été de 42 ans ce qui rejoint les données de la littérature 

ou il varie entre 32 à 45 ans [3, 20, 21,22]. 

 KHF rompue dans les voies biliaires : 

1. La clinique : 

             L’ouverture du KHF dans les voies biliaires peut revêtir une symptomatologie 

polymorphe et peu spécifique et l’examen général ne permet au mieux que de conclure à 

l’existence d’un ictère choléstatique. [23] 

             Le syndrome angiocholitique traduit la souffrance des voies biliaires et associe des 

coliques hépatiques, des accès fébriles précédés de frissons et un ictère choléstatique 

d'installation progressive à rechutes [24]. C’est le tableau clinique rencontré chez tous nos 

malades. 

2. L’imagerie 

 Echographie : 

               C’est un moyen incontournable dans la démarche diagnostique des masses 

abdominales en général et du KHF en particulier. Elle est systématique et de première 

intention [25, 26]. 

               L’échographie a une sensibilité de 95% dans le diagnostic du KHF et de 45 à 75% 

dans le diagnostic de la fistule kystobiliaire [27]. 

               Elle a permis de poser le diagnostic dans notre série dans 9cas (69,2%)  

                L’échographie permet d’évoquer la rupture kystobiliaire sur un ensemble 

d’arguments. Ainsi, les signes de rupture sont [28, 29] : 

             - Directs : 

              Ils réalisent 2 tableaux : 

              • tableau complet : associant un KHF, une dilatation des voies biliaires et 
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visualisant du matériel hydatique avec un aspect de dépôt échogène sans cône d’ombre 

postérieur dans les voies biliaires.  

           • tableau incomplet : associant un KHF et une dilatation des voies biliaires intra et 

extra-hépatiques.  

        - Indirects : 

  En l’absence de tableaux précédents, certains signes font suspecter la rupture kystobiliaire 

: 

          • kyste hydatique stade II de GHARBI ; 

          • aspect remanié du kyste ; 

          • halo hypoéchogène périkystique ; 

          • matériel très échogène intra-vésiculaire. 

 TDM : 
              La tomodensitométrie permet de préciser les rapports exacts du kyste avec 

les pédicules vasculo-biliaires, permet de visualiser les débris hydatiques dans la VBP [20]. 

             Cet examen a été demandé chez tous nos patients et il a permis de confirmer le 

diagnostic dans tous les cas. 

 Bili-IRM 
              La cholangio-IRM constitue la technique de choix dans l’exploration des voies 

biliaires [20,21] 

              Elle est discutée en cas de doute diagnostique, à la recherche de complications 

vasculaires, biliaires et des localisations secondaires [30]. 

              Dans notre série deux patients ont bénéficiés de cet examen et elle a permis de 

préciser le trajet fistuleux chez les deux cas.  

3. Le traitement [20, 21, 22,31] : 

            Le traitement est chirurgical et conservateur, sous forme d’une résection du dôme 

saillant(RDS). C’est une intervention simple, rapide, peu hémorragique ayant une faible 

mortalité. C’est le cas dans notre série ou la plupart de notre patients (69%) ayant bénéficie 

d’une RDS. 



 Ictères rétentionnels : Diagnostic et traitement : A propos de 400 cas 

 

 

 
61 

 

            Cependant, le traitement des fistules biliaires intrakystiques est source de morbidité 

souvent importante. Si la fistule mesure moins de 5mm, la fermeture associée à un drainage 

est un traitement simple, mais son principal inconvénient est le risque de fuite biliaire 

prolongée et d’abcès sous-phrénique. Si la fistule est de gros calibre, et en cas de matériel 

hydatique dans la voie biliaire principale, la cholédocotomie s’impose.  

     
               La périkystectomie totale et, plus rarement, l’hépatectomie réglée ont l’avantage de 

supprimer à la fois la cavité résiduelle et les difficultés engendrées par le traitement des 

fistules biliaires. Ces deux techniques radicales on été réalisée seulement chez 4 cas (30,7%) 

chez nos patients. 

D. Traumatisme de la voie biliaire principale 

      Les plaies des voies biliaires peuvent survenir dans des circonstances variées iatrogènes 

et plus rarement traumatiques. La cause la plus fréquente reste la plaie découverte au cours 

ou dans les suites d’une cholécystectomie par voie coelioscopique [32]. 

     

 

La cholécystectomie par voie laparoscopique a été introduite en France en 1987 et aux 

États-Unis en 1988 et a connu une diffusion rapide [1]. Cependant, l'incidence des plaies 

biliaires par cette voie reste stable à 0,1-0,9 % [33]. 

         Dans la littérature, les taux des lésions biliaires iatrogènes n’ont pas diminué ces 

dernières années, ce qui ne permet pas d’attribuer cette complication à la simple courbe 

d’apprentissage. En outre, dans le registre belge des cholécystectomies laparoscopiques, un 

tiers des plaies biliaires était causé par un chirurgien ayant effectué plus de 100 

cholécystectomies laparoscopiques d’expérience [34]. 

        Dans une récente étude marocaine a corrélée  que ces lésions ont une relation avec 

l’expérience des chirurgiens [35], même conclusion présente aussi dans l’étude                   

de Pioche [32]. 

     Dans notre série tous les patients ont présentés un traumatisme de la VBP post-

cholécystectomie. 
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     Les plaies biliaires en cœlioscopie touchent une population jeune, d'âge médian de 42 à 

44 ans [6, 8], majoritairement féminine, ce qui concorde avec notre étude ou l’âge moyen est 

de 42,5 ans et une prédominance féminine de 62%.   

1. La clinique : 

  

             Les symptômes les plus communs du traumatisme de la VBP est la douleur 

abdominale et la fuite de bile percutanée a travers le drain per opératoire (Bilome) [36].  

2. L’imagerie : 

              Les examens complémentaires réalisés sont les plus souvent une échographie,     

une Bili-IRM [33]. 

             Dans notre série l’échographie a suspecté le diagnostic chez 50% des malades. 

             La Bili-IRM est l’examen de choix qui permet de faire une cartographie lésionnelle, 

détecter les variantes anatomiques, connaitre la longueur du canal hépatique sain au 

dessous de la convergence ce qui permet de décider la conduite thérapeutique [35]. 

 

            Dans notre étude la Bili-IRM a évoqué le diagnostic dans 50% des  cas. 

Figure 27:Image d'échographie abdominale objectivant un bilome (Service de chirurgie 
viscérale CHU de Marrakech) 
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3. Le traitement [34,38] 

            Le traitement de ces plaies par un drain de Kehr est un traitement efficace avec une 

évolution favorable dans près de 80 % des cas. Cette option thérapeutique permet d’éviter la 

réalisation d’une anastomose biliodigestive sur des voies biliaires fines . Elle est indiquée 

pour les plaies diagnostiquées en peropératoire ou en postopératoire précoce. 

            Ce traitement a été utilisé dans notre service pour traiter une plaie latérale de la VBP 

par arrachement secondaire à une traction excessive du canal cystique lors d’une 

cholécystectomie par cœlioscopie. L’évolution a été favorable. 

           L’anastomose hépaticojéjunale est le traitement de référence pour les plaies de 

diagnostic secondaire ou en cas d’échec du traitement par suture sur un drain de Kehr. 

           En cas de sténose courte de siège pédiculaire, le traitement peut être réalisé par la 

pose d’une endoprothèse par voie endoscopique ou par une anastomose 

cholédococholédocienne sur un drain de Kehr. 

          L’anastomose hépaticojéjunale sur anse en Y reste le traitement de référence des 

sténoses de la VBP selon ces différents études. Elle a été utilisée dans notre série 50% des 

patients. 

E. Dilatation kystique des voies biliaires: 

          Les dilatations kystiques congénitales des voies biliaires sont des malformations 

rares. Cependant, son incidence est en augmentation chez la population adulte, 

caractérisées par des dilatations kystiques communicantes des voies biliaires intra et/ou 

extrahépatique [38].  

        L’âge moyen dan notre étude a été de 30 ans ce qui concorde avec les données de la 

littérature.   
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        C’est la seconde cause de malformations congénitales des voies biliaires après l’atrésie 

des voies biliaires. L’incidence des dilatations kystiques congénitales des voies biliaires est 

très élevée en Asie du sud et au Japon [39].  

 

        Elles représentent dans notre expérience 1,47 % des malades opérés pour une 

pathologie biliaire bénigne.  

        De nombreuses théories ont été proposées pour expliquer l’origine de ces 

malformations. La plus communément admise est celle qui a été avancée par Babbit en 1969 

et qui incriminait une anomalie de la jonction biliopancréatique[40]. 

        Cette maladie regroupe plusieurs types, selon le siège, la forme et la distribution de la 

malformation. La classification de Todani est la plus utilisée basée sur l'emplacement du 

kyste en cinq types (Figure 28)[38,39] : 

 Type I (80 %) : Dilatation kystique de la voie biliaire principale. 

 Type II (10 %) : Diverticule supraduodénal du cholédoque. 

 Type III (4 %) : Cholédococèle est la dilatation kystique de la partie intraduodénale 
de l'arbre biliaire extra-hépatique. 

 Type IV (11 %): 
             IVa : dilatation des voies biliaires intra- et extrahépatique. 
             IV b : dilatation plurisegmentaire de la voie biliaire principale. 

 Type V (< 1 %) : maladie de Caroli  Dilatation isolée des voies biliaires 
intrahépatiques. 

 
. 
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                                            Figure 28:Classification des DKVB selon Todani [38 ,39] 

 

1. La clinique [40,41 ,42] : 

    Le diagnostic de DkVB est effectué le plus souvent dans l’enfance ; La triade douleur, 

ictère, masse évoque classiquement une dilatation kystique des voies biliaires ;      

Cependant, cette triade n’est retrouvée que dans 10% des cas. 

      A l’âge adulte, les complications sont principalement révélatrices de la maladie. Les 
plus fréquentes sont: 

      * le calcul obstructif du bas cholédoque 

      * la pancréatite aigue, 

      *l’angiocholite 

      *la cholangite. 

      *la thrombose de la veine porte. 
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Tableau XXXIII: Présentation cliniques des DKVB selon les différentes séries 

Série Ch’michi[43] C.Chammakhi[41] Olival 

Cirilo[38] 

Harrak[3] Notre 

étude 

Ictére 65% 56% 60% 100% 100% 

Masse 20% 0% 20% 0% 25% 

Douleur 65% 40% 100% 100% 100% 

Triade 

classique 

10% 10% 20% 0% 25% 

       Dans notre série tous les patients avaient un tableau d’angiocholite dont un cas avait la 

triade classique des dilatations kystiques (ictère, douleur, masse), ce qui concorde avec les 

données de la littérature. 

2. L’imagerie 

            Dans la plupart des cas, l’échographie et le scanner permettent de faire le diagnostic, 

surtout dans les types I, IV, et V [39]. 

            Ainsi dans notre série l’échographie a permis de confirmer (dans 50% des cas) le 

diagnostic des deux cas de dilatation kystique type I et de suspecter les deux autres cas 

restants de la maladie de Caroli et le cholédococéle.   

    
            La cholangio-IRM est désormais l’examen de choix pour explorer à la fois la VBP et 

les VBIH tout en s’affranchissant des complications inhérentes aux opacifications 

rétrogrades[41], sa capacité à évaluer l'anatomie des kystes, à identifier la taille, le site et la 

forme de la dilatation des voies biliaires[42]. 

            La Billi-IRM a permis de confirmer le diagnostic de tous les cas dans notre série 

(100%), ce qui concorde avec les données de la littérature comme l’examen de choix. 
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Figure 29 : Image échographique objectivant une dilatation du cholédoque (Service de 
chirurgie viscérale CHU de Marrakech) 

 Kyste de cholédoque [43] 
        Le diagnostic de kyste du cholédoque peut être facilement évoqué en échographie 

devant une dilatation kystique de la voie biliaire principale située dans le pédicule hépatique 

en continuité avec les VBIH dilatées et avec la vésicule biliaire. 

        C'est la cholangiographie par IRM qui fait le diagnostic de l'anomalie de jonction bilio-

pancréatique avec un canal commun anormalement long. 

 Maladie de Caroli [44]: 
 

      Le diagnostic de syndrome de Caroli peut être suggéré par les techniques d’imagerie 

(ultrasonographie, tomodensitométrie, cholangio-pancréatographie par IRM) qui détectent 

une dilatation kystique des voies biliaires intrahépatiques. 

       Après injection de produit de contraste, la tomodensitométrie et la cholangio-

pancréatographie par IRM peuvent mettre en évidence le signe central du point, caractérisé 

par le réhaussement d’un vaisseau au centre des dilatations kystiques, témoin radiologique 

de la malformation de la plaque ductale . Outre les dilatations kystiques, la cholangio-

pancréatographie par IRM, bien qu’inconstamment, peut identifier les communications entre 

les dilatations et le reste des voies biliaires, qui permettent d’affirmer le diagnostic de 

syndrome de Caroli. 
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3. Le traitement [39,42,43 ,44] : 

Le traitement de choix est l’exérèse qui prévient la dégénérescence de la paroi kystique et 

des voies biliaires. Les dérivations kystodigestives sont à proscrire. 

 Dans le type I, l’exérèse doit intéresser la vésicule biliaire et la totalité de la voie 
biliaire principale en ne laissant vers le haut que le toit de la convergence biliaire 
et vers le bas une portion millimétrique du cholédoque intrapancréatique. 

Nos deux patients ayant ce type de dilatation kystique ont bénéficié du même 

traitement décrit dans la littérature. 

 Dans le type II, l’exérèse de la totalité du diverticule associée à une 
cholécystectomie et à une anastomose hépaticojéjunale est l’intervention de 
choix. 

 Le traitement du cholédococéle consiste en une résection complète du kyste et de 
la vésicule biliaire avec anastomose hépaticojéjunale et ainsi déconnection du 
cholédoque et du canal pancréatique. Cette résection chirurgicale large est 
indiquée par le risque de dégénérescence secondaire de la paroi biliaire 
dysplasique. 

 Ainsi notre patient ayant la dilatation kystique du cholédoque a bénéficié du même 
schéma thérapeutique décrite ci-dessus. 

 Dans le type IVA, la prise en charge dépend de la distribution des lésions 
intrahépatiques. Dans les cas où l’atteinte hépatique est localisée, le traitement 
rejoint celui du type I associé à une hépatectomie emportant les voies biliaires 
malades. 

 Le traitement du type IVB est le même que celui du type I 

 Dans la maladie de Caroli type V il n’est pas nécessaire de réséquer la voie biliaire 
principale Dans les formes localisées, une hépatectomie partielle est indiquée 
.Elle permet de traiter l’angiocholite et de prévenir la survenue d’un 
cholangiocarcinome. Une transplantation peut être envisagée chez les malades 
ayant une affection diffuse et compliquée d’angiocholites à répétition. Les 
anastomoses bilio-digestives chirurgicales, du fait du risque d’angiocholite, sont 
contre-indiquées. 

 Dans notre série le patient ayant la maladie de Caroli a bénéficié notamment d’une 

hépatectomie partielle associée à une cholécystectomie. 
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F. Pseudo-kystes pancreatiques: 

   Les  pseudo-kystes pancréatiques sont considérés comme les complications les plus 

fréquentes de pancréatite chronique, représentant 75% de toutes lésions kystiques 

pancréatiques [45]. 

     Selon la classification révisée d'Atlanta, PKP est définie comme une collection fluide 

mature sans composants solides se développant habituellement 4 semaines après la 

pancréatite [46]. 

 

1. La clinique : 

      Bien que généralement ils sont asymptomatique et auto-résolvante, le drainage du PKP 

est nécessaire s'il y a des symptômes persistants tels que la satiété précoce, des douleurs 

abdominales ou une obstruction gastrique malgré une prise en charge conservatrice 

adéquate ou lorsqu'il y a des signes d'infection [46]. 

        Un ictère d’allure rétentionnelle peut s’observer en cas de volumineux pseudokyste de 

siège céphalique, comprimant la voie biliaire principale 

        Dans notre série les deux patients ont présentés un tableau fait d’un IR associé à des 

épigastralgies et des vomissements, ce qui concorde avec les données de la littérature. 

 

2. L’imagerie [47,48] : 

 

       Le but de l’imagerie dans ce contexte est de différencier des collections liquidiennes 

pures ou nécrotiques mais aussi d’aider à poser le diagnostic de surinfection en cas de 

tableau clinique compatible. 

         L’imagerie (surtout l’échographie et la tomodensitométrie) à un intérêt fondamental en 

matière de diagnostic positif, topographique (rapports, retentissement sur les organes de 

voisinage) et de surveillance. 
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          L’échographie permet de réaliser un véritable bilan lésionnel (siège, nombre, structure 

et rapports du pseudokyste), de guider les indications thérapeutiques, de suivre l’évolution 

(résolution ou complications), ainsi que la maturation de la paroi du faux kyste du pancréas, 

sa fiabilité varie de 75 à 93 %. 

          La TDM abdominopelvien avec injection de produit de contraste est l’examen clef dans 

la pathologie pancréatique. Elle permet ou confirme le diagnostic positif de pancréatite 

aiguë, précise le diagnostic de gravité et permet le suivi. La classification d’Atlanta a défini 

des critères scannographiques précis pour différencier les différentes collections post 

pancréatites aiguës (Tableau I). Elle permet également d’évoquer fortement le diagnostic de 

surinfection en cas de présence d’air au sein de la collection. 

           Dans notre série le scanner a permis d’évoquer le diagnostic du PKP avec dilatation 

des voies biliaires chez les deux cas ce qui concorde avec les données de la littérature. 

Tableau XXXIV : Collections post pancréatites aiguës selon la classification d’ATLANTA 
[47,48]
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       Cependant dans certaines situations, il est difficile de différencier un pseudo-kyste 

liquidien pur d’une nécrose pancréatique circonscrite. L’IRM est le meilleur examen pour 

différencier les pseudokystes liquidiens des nécroses circonscrites dont la prise en charge 

diffère. 

      La CPRE n’est pas nécessaire au diagnostic de faux kystes du pancréas, mais elle permet 

de mettre en évidence son caractère communiquant, de rechercher un obstacle sur le 

Wirsung, de mettre en évidence des lésions canalaires pancréatiques, et de rechercher une 

anomalie du cholédoque associée ou non à une lithiase biliaire. 

3. Le traitement [47, 48, 49,50] : 

           L’évolution des collections aiguës post pancréatiques (liquidiennes ou nécrotiques) se 

fait dans plus de 50 % des cas vers la résorption et la patience est le maître mot en cas de 

patient stable. Toutes les techniques de drainage (endoscopiques, radiologiques ou 

chirurgicales) ont une morbidité non négligeable (entre 15 et 30 %) et seuls les patients 

symptomatiques de leur collection doivent être traités.   

        Les dérivations kysto-digestives, représentent le traitement de choix car elles associent 

les plus faibles taux de complications immédiates et les meilleurs résultats à long terme. 

         Elles seront adaptées au traitement des pseudo-kystes non compliqués, et 

s’adresseront aussi bien aux pseudokystes nécrotiques qu’aux pseudo-kystes chroniques. 

         Leur morbidité avoisine les 15 % et la mortalité varie entre 0 et 2%, Le taux de récidive 

est de 10 %. 

         Le type de dérivation dépendra du siège de pseudo kyste : 

 La kysto-gastrostomie s’adressera aux pseudo-kystes supérieurs situés derrière 

le petit épiploon, et aux petites collections rétro gastriques ne dépassant pas la 

grande courbure. 

           Cette anastomose peut se compliquer d’hémorragie, de sténose précoce et 

d’infection de la cavité kystique. 

            Dans notre série les deux cas de PKP ont bénéficiés de cette dérivation 
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 La kysto-duodénostomie sera réservée aux pseudokystes céphaliques, refoulant 

le bord interne du duodénum.C’est la plus physiologique de toutes les dérivations 

internes, et semble donner les meilleurs résultats immédiats et à long terme. Elle 

est peu utilisée en pratique du fait de son risque hémorragique. 

 La kysto-jéjunostomie sur anse en Y, convient aux faux kystes intra 

parenchymateux, séreux et communicants, et à toutes les localisations du 

pseudo-kyste, vue la mobilité de l’anse. 

G. Abcès hépatique : 

        L’abcès hépatique (AH) est une maladie rare, touchant principalement les hommes de 

60 ans avec plusieurs comorbidités, notamment diabète, transplantation hépatique et 

néoplasie digestive. 

       Les principales causes de formation des AH sont l’obstacle biliaire (néoplasie, lithiase, 

cholangite ischémique), ou un foyer infectieux d’origine portale ou systémique [51]. 

1. Clinique : 

      Le tableau classique de l’abcès du foie est une fièvre élevée à 39° à 39,5°C, avec frissons, 

s’associant à des douleurs abdominales, épigastriques ou de l’hypochondre droit. L’examen 

clinique trouve, chez un patient altéré, une perte de poids récente, une anorexie, une 

asthénie ou de nausées. Le patient peut être subictérique. Il existe une hépatomégalie 

douloureuse avec douleur à l’ébranlement du foie [52]. 

2. 

      Notre patient a présenté a coté de l’IR une fièvre, colique hépatique, AEG associée à une 

HMG, ce qui concorde avec les données de la littérature. 

      Le patient présente un syndrome inflammatoire biologique marqué et des 

Biologie : 

Perturbations du bilan hépatique (cytolyse hépatique, cholestase) [51]. 
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3. Imagerie : 
 

      

    L’imagerie permet le diagnostic positif et lésionnel des abcès, leurs complications et 

permet de chercher leur cause (cholécystite, appendicite, diverticulite colique…). Elle est 

essentielle lors du traitement [52]. 

     L’imagerie hépatique (échographie ou scanner hépatique) qui révèle une image typique 

d’abcès. Si l’abcès hépatique est vu précocement, il sera hyperéchogène (en échographie) ou 

hypodense (au scanner) avec des contours irréguliers. À la phase tardive, l’aspect est dit «en 

cocarde»:le centre est nécrotique et parfois cloisonné (hypodense au scanner ou 

hypoéchogène en échographie), la capsule est hyper vascularisée (hyperdense avec prise de 

contraste au scanner ou hyperéchogène en échographie)[51]. 

 
    L’imagerie par résonance magnétique (IRM) peut être réalisée, en cas de contre-indication 

à l’injection d’un produit de contraste iodé, mais n’est pas plus performante que le couple 

échographie–scanner [52]. 

4. 

     Dans notre série l’échographie a été suffisante pour évoquer le diagnostic d’abcès 

hépatiques comprimant la VBP. 

 

Traitement : 

        Le traitement de l’AH est une urgence thérapeutique. Il repose sur le drainage, le 

traitement anti infectieux, et l’éradication de la porte d’entrée. 

 L’antibiothérapie : 

           Elle est systématique pour tous les abcès, quelle que soit leur cause. Elle doit être 

instaurée en urgence par voie parentérale, après plusieurs hémocultures, mais avant tout 

geste percutané. 

          Il s’agit d’une antibiothérapie empirique devant couvrir les bacilles Gram négatif, les 

streptocoques du genre entérocoque et les anaérobies. 
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 Aspiration–drainage percutanée: 

             Le drainage percutané sous guidage écho- ou scannographique est le traitement de 

première intention des abcès hépatiques.  

              Il s’agit d’un geste simple, peu invasif, réalisé sous anesthésie locale après mise en 

route de l’antibiothérapie pour limiter les effets d’une éventuelle décharge bactérienne. La 

ponction de l’abcès sous contrôle radiologique permet d’évacuer la cavité, puis de mettre en 

place un drainage externe. Plusieurs cathéters peuvent être mis en place en cas d’abcès 

multiples. Le drainage se fait de manière déclive avec des irrigations au sérum   

physiologique [51,52]. 

II. Les ictères néoplasiques : 

 L’ictère est le mode de révélation habituel des cancers pancréatiques péri-ampullaires 

(adénocarcinome du pancréas, adéno-carcinome ampullaire, cholangiocarcinome intra-

pancréatique

 

), du fait d’une obstruction biliaire par compression ou infiltration du bas 

cholédoque [53]. 

 Epidémiologie : 

 Fréquence : 
          Dans notre série la première étiologie des IN est le Kc de la tête du pancréas suivie par 

le Kc de la VBP et le Kc de la VB suivie par l’ampullome vatérien ce qui concorde avec les 

différente séries : 

Tableau XXXV: Causes des ictères néoplasiques selon les différentes séries. 

Série Nombre de cas 
d’IN 

Kc de la téte 
du pancreas 

Kc de la VBP Kc de la VB AV 

El Mourabit[54] 190 53% 23% 16% 8% 
Rafik[55] 57 47,4% 21% 24,5% 7% 
Harrak[3] 129 44% 12,4% 15,5% 14% 
Notre série 129 53,4% 19,3% 16,2% 6,9% 
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 L’âge moyen et le sexe : 
 

      Les ictères néoplasiques se caractérisent par un âge moyen de survenue entre 50 et 

70 ans, et une légère prédominance masculine [56]. 

     Ainsi dans notre série l’âge moyen est de 56 ans et la prédominance est masculine ce 

qui rejoint les données de la littérature et les résultats des différentes séries :  

Tableau XXXVI : l’âge moyen et le sexe des IN selon les différentes séries. 

Série Age moyen des IN Sexe ratio Hommes-
femme 

El Mourabit[54] 62 ans 2,4 
Rafik[55] 59 ans 2 
Harrak[3] 55,2 ans 1,7 

Notre série 56 ans 2,5 
 

A. Cancer de la tête du pancréas: 

 
      Il représente 2 % de l’ensemble des cancers, et la huitième cause de décès par cancer 

dans le monde, avec 268 800 décès estimés dans le monde en 2008. Le taux de mortalité 

par ce cancer est de 13 pour 100 000 habitants dans les pays développés et de 4,7 pour 100 

000 habitants dans les pays en développement. 

     Ces taux de mortalité sont quasiment identiques aux taux d’incidence, faisant du cancer 

du pancréas l’une des maladies tumorales les plus graves. Aux Etats-Unis le cancer du 

pancréas est la quatrième cause de décès par cancer, tant chez les hommes que chez les 

femmes. En France, on considère qu’environ 4000 décès par an sont imputables au cancer 

du pancréas [57]. 

 
    Au Maroc, le cancer du pancréas représente 2,24% des cancers digestifs et 0,3% de tous 

les cancers traités. La localisation céphalique est la plus fréquente (70% des cas) [58]. 

     Dans notre série il représente la première cause des IN (53,4%) ce qui rejoint les données 

des différentes séries.  
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     L’âge moyen de survenue est compris entre 60 et 70 ans [59], Plus souvent rencontré 

chez l’homme avec un ratio H/F de 1 à 3 selon les pays [60,61]. 

     Dans notre série l’âge moyen est de 54 ans, le sexe ratio est de 3,8 ce qui rejoint les 

données de la littérature. 

 
 
 
 

Tableau XXXVII: Epidémiologie du Kc de la tête du pancréas selon les différentes séries 

Série Fréquence  Age moyen Sexe ratio 
El Mourabit[54] 53% 60 ans 4 
Rafik[55] 47,4% 59 ans 4,4 
Harrak[3] 44% 57 ans 4 
Notre série 53,4% 54 ans 3,8 

1. Clinique: 
 

      Les signes cliniques précoces du cancer du pancréas (anorexie, perte de poids, douleur 

abdominale, nausées) ne sont pas spécifiques expliquant le retard au diagnostic 

       L’ictère est la principale manifestation clinique résultant de l’envahissement de la voie 

biliaire principale et en pratique, la douleur abdominale et/ou l’ictère sont présents chez 

plus de 90 % des patients au stade du diagnostic de cancer du pancréas 

        Dans notre série la fréquence importante de l’angiocholite témoigne du retard de 

diagnostic, mais aussi du recrutement de nos malades, qui nous sont adressés par le biais 

des urgences. 

       Une pancréatite aiguë liée à l’obstruction du canal pancréatique principal est rarement 

le premier signe révélateur de cancer du pancréas, mais elle pose alors souvent des 

difficultés de diagnostic de la tumeur pancréatique sous-jacente [57,62]. 
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Tableau XXXVIII: Présentation clinique du Kc de la tête du pancréas selon les différentes 
séries : 

Série Ictère Angiocholite Prurit AEG Douleur 
Abdominale 

Masse 
abdominale 

H. O. EL MALKI 
[63] 

88% 62% - 68% 77% - 

A.T. Bambara [64] 100% - 88% 59% 42% 96% 

Harrak[3] 100% 10,5% 35% 52,6% 53% 16% 

Notre série 100% 39% 33% 69% 42% 47% 
 

2. Paraclinique: 

 Biologie: 

 Les marqueurs tumoraux[65]: 
 

     Malgré les efforts développés pour mettre à la disposition du clinicien un marqueur 

tumoral sérologique sensible et spécifique, aucun de ceux actuellement disponibles ne 

l'est suffisamment pour être utilisé en routine pour le dépistage ou le diagnostic de 

cancer du pancréas. Avec ses faibles sensibilité et spécificité, l'antigène 

carcinoembryonnaire (ACE) présente peu d'intérêt. 

      L’antigène CA19-9 est largement utilisé, mais son intérêt limité par les faux négatifs 

chez les patients ayant une tumeur de petite taille [37], et par les faux positifs dans les 

maladies bénignes du pancréas (en particulier la pancréatite chronique) et les cholestases 

d'autres origines, en particulier intra-hépatique [38]. Le taux de CA19-9, mesuré avant, 

puis après résection pancréatique, pourrait présenter un intérêt pronostique et constituer 

un marqueur de surveillance dans le suivi des cancers du pancréas 

 L’échographie: 
        L’échographie reste l’examen d’imagerie de première intention dans le bilan d’un 

ictère ou d’une douleur abdominale. Son rôle est double : établir le diagnostic positif de 

tumeur du pancréas et participer au bilan d’extension locorégional. Parfois (cancer 
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localement très avancé, métastases hépatiques), elle sera le seul examen d’imagerie 

nécessaire [62]. 

Tableau XXXIX: Apport diagnostic de l'échographie selon les différentes séries: 

      L’échographie a permis de posé le diagnostic de la tumeur de la tête du pancréas 

dans notre série dans 68% des cas. 

Série Apport diagnostic de l’échographie 

El Mourabit[54] 75% 

A.T. Bambara [64] 100% 

Notre série 68% 
 

 Signes directs: 

      Le cancer du pancréas se manifeste en échographie par des signes directs et des 

signes indirects ; la connaissance de ces derniers est importante car, en cas de tumeur de 

petite taille, ils seront souvent les seuls signes présents. 

     L’adénocarcinome pancréatique se traduit typiquement en échographie par une 
formation hypoéchogène, à contours flous, déformant ou non les contours de la 
glande. 

 Signes indirects: 

     La sensibilité de l’échographie pour le diagnostic de cancer du pancréas varie 
beaucoup dans la littérature et apparaît comprise entre 55 et 90 %. Elle dépend 
essentiellement de la taille et de la localisation de la tumeur 

 

 Une dilatation du canal de Wirsung (supérieure à 2 mm) en amont de la lésion; 

   Les signes indirects de cancer du pancréas en échographie sont : 

 Une dilatation de la voie biliaire principale associée à une dilatation des voies 
biliaires intra-hépatiques, lorsque la lésion se situe dans la tête du pancréas ; 

 Une atrophie parenchymateuse en amont de l’obstacle; 

 Un pseudokyste secondaire à une pancréatite aiguë d’amont [62]. 
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 La TDM[62,65]: 
          La TDM est l’examen fondamental pour le diagnostic et le bilan d’extension du cancer 

du pancréas 

          Elle est l’examen à réaliser systématiquement lorsque l’échographie n’a pas retrouvé 

de critères formels de non résécabilité. Son but est double : affirmer le diagnostic de cancer 

du pancréas et effectuer le bilan d’extension locorégional et à distance le plus précis 

possible. 

            Le diagnostic positif est aisé en cas de syndrome de masse focale ou diffuse 

déformant de façon nette le contour externe de la glande pancréatique. Il peut être plus 

difficile en cas de cancer de petite taille ne déformant pas les contours de la glande.            

L’adénocarcinome pancréatique se traduit alors typiquement par une masse hypodense au 

temps pancréatique de la TDM hélicoïdale. 

 

     Dans notre série le scanner a permis de confirmé le diagnostic de tumeur de la tête du 

pancréas dans 85%. 

Tableau XL : Apport diagnostic du scanner selon les différentes séries: 

Série Apport diagnostic du scanner 
El Mourabit[54] 88% 

A.T. Bambara [64] 100% 
Notre série 85% 
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Figure 30 :Coupes tomodensitométriques objectivant une masse tumorale de la tête du pancréas avec 

dilatation des VBIH et VBEH (Service de chirurgie viscérale CHU Marrakech) 

 IRM[62,65,66]: 

 
     Le principal avantage de l’IRM est sa meilleure sensibilité dans le diagnostic des signes 

directs de tumeur du pancréas en comparaison avec l’échographie et la TDM. Ceci est 

particulièrement vrai pour les tumeurs de petite taille ne déformant pas les contours de la 

glande pancréatique. 

    Les anomalies observées en IRM, de même que ses résultats en termes de sensibilité et 

de spécificité, sont comparables à ceux de la TDM : modifications de la taille et/ou de la 

structure du pancréas, répercussions sur les voies biliaires ou modifications des canaux 

pancréatiques, envahissement vasculaire

    La sensibilité de l’IRM dans le diagnostic de tumeur du pancréas est très bonne, proche 

de 90 %. 

     Dans notre série seulement 7,24% des cas ont bénéficiés de cet examen vu que le 

couple échographie-TDM est généralement suffisant pour établir le diagnostic et étudier 

l’extension tumorale. 

. 
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Figure 31:Coupe de cholangio-IRM objectivant une DVIH et de la VBP sur une masse tumorale de la tête 
du pancréas obstruant le bas cholédoque (Service de chirurgie viscérale CHU Marrakech) 

3. Traitement: 

 Le traitement curatif: 
          C’est le seul traitement potentiellement curatif. Seules les tumeurs de petites taille 

(moins de 2 à 2,5 cm de diamètre), n’envahissant pas les vaisseaux ou les organes de 

voisinage et sans métastase, peuvent être réséquées à visée curative. C’est dire l’importance 

d’un bon bilan d’extension pré-opératoire.  

           Les interventions sont lourdes et réservées à des patients en bon état général, de 

moins de soixante-quinze ans et sans défaillance viscérale associée.  

            La duodéno-pancréatectomie céphalique avec curage ganglionnaire est l’intervention 

de référence pour les cancers de la tête.  

            La mortalité post-opératoire est inférieure à 2 % dans les centres spécialisés,la 

morbidité quant à elle va de 10 % à 25 % (fistules, infections, hémorragies)[66,67]. 
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     En série de centres spécialisés, plus de 10% des patients peuvent avoir une maladie à 

présentation résécable, mais dans les grandes études basées sur la population le nombre 

subissant une résection avec l'intention curative peut être aussi faible que 3%. 

        Même après résection, la survie médiane n'est que de 10 pour 

20 mois et pas plus de 5-20% des patients réséqués survivent cinq ans [67,68]. 

           Dans notre série 27,5% des patients opérés ont subit un traitement curatifs type DPC, 

il se rapproche du taux de résécabilité des séries mondiales qui est de 8 à 32%ce taux faible 

est expliqué par le faite que les malades ne consultent qu’à des stades avancés [63]. 

 
Tableau XLI: Pourcentage du traitement curatif du Kc de la tête du pancréas selon les 

différentes séries 

Série Nombre de cas   
opérés 

% des patient 
ayant subit une 

DPC 
El Mourabit[54] 56 12.5% 

Rafik[55] 27 3% 
Harrak[3] 57 26% 

Notre série 69 27,5% 
 

 Le traitement palliatif: 

 
           Les traitements palliatifs permettent une survie de 2 à 6 mois [63]. 

           Les traitements palliatifs chirurgicaux ou non sont toujours de mise et réservés 

aux patients en mauvais état général, ayant une tumeur non résécable ou en 

situation d’échappement. Il s’agit de traiter l’ictère par compression néoplasique de 

la voie biliaire principale et l’obstruction éventuelle du deuxième duodénum par la 

tumeur (prothèses, dérivations), traiter la douleur (opioïdes, alcoolisation du plexus 

coeliaque) sous la houlette des équipe mobiles de soins palliatifs [67,68]. 

              La chirurgie garde une grande place dans ce volet. Classiquement, chez les malades 

qui sont opérés d’un cancer du pancréas, une dérivation palliative est le geste le plus 

souvent effectué. Il est donc important, chez des malades dont la durée médiane de survie 

est de 5 à 6 mois, de faire la meilleure dérivation biliaire et de savoir s’il faut ou non, y 
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associer une dérivation digestive. En l’absence de sténose duodénale, l’intérêt d’une gastro-

jéjunostomie de principe est controversé. Le risque de survenue de sténoses digestives 

secondaires est estimé à 16%. Ceci suggère la réalisation d’une double dérivation biliaire et 

digestive d’emblée, d’autant plus que la probabilité de survie est évaluée à plus de 3 mois, 

que l’âge est supérieur à 60 ans, que les métastases hépatiques sont absentes et que le taux 

d’hémoglobine est supérieur à 11,5g /l [63, 66,68]. 

        La chimio-radiothérapie est le traitement standard des cancers pancréatiques non 

résécables .La chimiothérapie de référence est la gemcitabine. Elle est appliquée aux cancers 

localement avancés et non résécables et/ou aux cancers métastatiques. Elle permet parfois 

un allongement de la survie même si ce dernier reste modeste et procure surtout une 

amélioration des signes généraux et de la qualité de vie [64,67]. 

         Dans notre série le traitement chirurgical palliatif le plus utilisé a été une double DBD 

53% ce qui concorde avec les données des autres séries [3, 54,55] : 

Tableau XLII: Type du traitement chirurgical palliatif du Kc de la tête du pancréas selon les 
différentes séries 

Type de dérivation El Mourabit[54] Rafik[55] Harrak [3] Notre série 
Double DBD 64% 59% 52% 53% 

GEA - 7% 17,5 20% 
Drainage biliaire 

externe 
- - 10% 15% 

ACD 12,5% 7% - 2% 
 

B. Cancer de la voie biliaire principale : 

 
       Les cancers de la voie biliaire principale (VBP) sont rares : 2% de l’ensemble des cancers 

digestifs. 

      Il s’agit le plus souvent d’adénocarcinomes et ils sont fréquemment diagnostiqués à un 

stade tardif [69]. 

    Dans le cancer de la VBP il existe une nette prédominance masculine, le sexe ratio est de 

3 à 4 [70 ,71]. Un âge moyen de survenue compris entre 60 et 65 ans [72]. 
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    Dans notre série on note une prédominance masculine avec comme sexe ratio 3 et un âge 

moyen de 59 ans ce qui rejoint les données de la littérature. 

 
Tableau XLIII:L'âge moyen et le sexe ratio selon les différentes séries 

Série Age moyen Sexe ratio 
Rheouani [73] 64 ans 1,8 

Harrak [3] 58 ans 1 
Notre série 59 ans 3 

 
1. La clinique : 

 
     Le diagnostic est difficile est souvent tardif. En effet ces tumeurs sont longtemps 

asymptomatiques.  

     Le plus souvent la symptomatologie initiale est en relation avec l’obstruction de la voie 

biliaire et s’exprime sous la forme d’un ictère rétentionnel plus ou moins associé avec un 

prurit. Il est dans la majorité des cas non douleureux et non associés à la fièvre, il est dit 

ictère nu. 

       L’AEG et les douleurs abdominales sont en général des signes tardifs de la maladie. Ces 

signes se retrouvent seulement dans un tiers des cas. 

      Rarement, le tableau inaugural peut être celui d’une angiocholite avec douleur, fièvre et 

ictère. 

      L’examen clinique est pauvre, et peut retrouver une HPM, une VB volumineuse ou des 

signes hypertension portale. 

       Dans notre série la symptomatologie est dominée par le prurit, AEG, vomissement, et les 

douleurs abdominales, le tableau d’angiocholite a été présent chez trois malades. 

 
Tableau XLIV: Symptomatologie clinques du Kc de la VBP selon les différentes études 

Série Ictère Douleur Prurit AEG vomissement Angiocholite 
Rheouani[73] 94% 61% 20% 50% 33% - 

Harrak [3] 100% 77% 75% 50% 50% 25% 
Notre série 100% 42% 64% 56%% 44% 12% 
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2. Biologie [76]: 

     Aucun n’est spécifique des cancers biliaires. Le carbohydrate antigène (CA) 19.9 a une 

sensibilité et une spécificité d'environ 80% (étudiées surtout en cas de cholangite sclérosante 

primitive). L’antigène carcino-embryonnaire (ACE) et le CA 125 sont moins sensibles (30-

50%) et pas plus spécifiques. Tous trois peuvent être élevés au cours des obstructions 

biliaires bénignes. Une élévation persistante après drainage biliaire est évocatrice de cancer. 

     Marqueurs tumoraux sériques :  

 
3. L’imagerie [69,72,75,76]: 

 L’échographie : 
 

         L’échographie ne montre pas toujours la lésion, elle peut déterminer le siège de 

l'obstacle souvent de manière indirecte en repérant les segments de voies biliaires sus 

sténotique qui le plus souvent sont dilatés. 

            L’échographie a été réalisée chez tous nos patients. 

 
 La TDM : 

 
   Elle reste l’examen de référence pour le bilan d’extension ganglionnaire et 

métastatique. Par ailleurs, elle peut remplacer l’IRM hépatique si celle-ci est non 

réalisable ou de qualité insuffisante. 

 
 La BILI-IRM : 

 
     Le diagnostic topographique est meilleur sur la cholangio-IRM que sur le scanner ou 

l’échographie. 

     Elle doit associer des séquences d’IRM hépatique avec injection et des séquences de 

cholangiographie (cholangio-IRM). Sa sensibilité de détection est de 95% et elle permet une 

évaluation fiable de l’extension aux canaux biliaires dans 90%. La cholangio-IRM permet par 

ailleurs de réaliser une cartographie biliaire si un drainage est envisagé. C’est l’examen de 

référence des formes extrahépatiques proximales et distales. 
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Tableau XLV: Fréquence des explorations radiologiques selon les différentes séries 

Série Echographie TDM BILI-IRM 
Rheouani[73] 79% 81% 33% 

Harrak [3] 100% 75% 87% 
Notre série 100% 100% 52% 

 
4. Le traitement [75, 76, 77,78] : 

 
       La résection chirurgicale avec des marges R0, qui seule permet une survie prolongée, 

doit toujours être discutée. Toutefois, même après résection R0, la survie à 5 ans ne dépasse 

pas 10–40% en cas de cholangiocarcinome. 

      L’envahissement microscopique des marges de résection (statut R1) (survie à 5 ans < 

10%), l’envahissement ganglionnaire (survie à 5 ans < 5%) et l’envahissement vasculaire sont 

de mauvais pronostic. L'exploration chirurgicale avec examen histologique extemporané de 

la ou des tranches de section biliaire est donc essentielle. 

 

     Les résections hépatiques majeures ou pancréatiques ont une morbi-mortalité supérieure 

à celle des mêmes résections effectuées pour d'autres indications et à celle des résections 

biliaires seules, notamment du fait de l’âge souvent avancé ou d’un état général altéré  Elles 

ne doivent être discutées et effectuées que par des équipes très expérimentées. 

La morbidité et la mortalité des hépatectomies majeures peuvent être diminuées par le 

drainage biliaire préopératoire du futur foie restant en cas d’ictère puis, le cas échéant, 

l’embolisation portale préopératoire du foie à réséquer afin d’hypertrophier le futur foie 

restant si le volume de celui-ci est insuffisant à la volumétrie TDM. 

      Dans notre série 44% des patients ont bénéficiées d’une chirurgie à visée curative contre 

56% ont reçues un traitement palliatifs. 

 
Tableau XLVI: Nature du traitement  du Kc de la VBP selon les différentes séries 

Série Traitement curatif Traitement palliatif 
Rheouani[73] 16,95% 73% 

Harrak [3] 43,75% 56,25% 
Notre série 44% 56% 

https://www.snfge.org/lexique#Examen_histologique�


 Ictères rétentionnels : Diagnostic et traitement : A propos de 400 cas 

 

 

 
87 

 

 
 Particularités selon la localisation (Tableau XLIV) : 
Tableau XLVII : Particularités du traitement de la prise en charge du cancer des voies biliaires 

selon la localisation [76] 
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C. Cancer de la vésicule biliaire : 

 
       Le cancer de la vésicule biliaire est le plus fréquent des voies biliaires [79]. Il est le 

cinquième cancer du tractus digestif. Il est le plus fréquent des tumeurs des voies biliaires 

(60 %). Le taux d’incidence est variable en fonction de la région, il est le plus élevé en Inde, 

au Pakistan, au Mexique, au Chili et au Japon.  

      Son incidence augmente avec l’âge et le sexe féminin. Le principal facteur de risque 

reconnu est la lithiase vésiculaire. 

      Le cancer de la vésicule est une tumeur agressive dont le taux de survie à 5 ans ne 

dépasse pas 5 %. La chirurgie est le seul traitement potentiellement curatif pour les stades 

localisés. Cependant la majorité des patients consultent à un stade avancé de la maladie, 

contre-indiquant tout geste chirurgical [80,81]. 

     La fréquence du Kc de la VB en cas d’IN dans notre série été 16% ce qui concorde avec les 

différentes séries [3, 54,55]. 

    Dans notre série l’âge moyen est de 53 ans qui est proche aux donnée de la littérature, 

par contre on a noté une prédominance masculine avec comme sexe ratio 3,2 ce qui oppose 

aux résultats collectés dans la série d’El Mourabit [54] et Harrak[3] et concorde avec la série  

Rafik [55]. 

     

Tableau XLVIII: Epidémiologie du Kc de la VB selon les différentes séries 

Série % des  IN Age moyen Sexe ratio 
El Mourabit[54] 16% 62 ans 0,28 
Rafik [55] 24,5% 60 ans 1,3 
Harrak [3] 15,5% 55 ans 0,5 
Notre série 16% 53 ans 3,2 
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1. La clinique: 
            L’ictère est un mode de révélation du cancer de la vésicule. Il est souvent dû à une 

compression ou à une invasion du pédicule hépatique, par la tumeur vésiculaire ou une 

métastase ganglionnaire. L’ictère est donc le plus souvent témoin d’une maladie évoluée. Il 

est un facteur de mauvais pronostic et oriente habituellement vers une prise en charge 

palliative [82]. 

   Les signes cliniques du Kc de la VB sont peu spécifiques [83,84].Dans notre série et les 

différentes séries [3, 85,86] la symptomatologie clinique est dominée par les douleurs 

abdominales, l’ictère et les vomissements, les signes physiques sont peu fréquente 

dominées par les masses et la sensibilité abdominales. 

Tableau XLIX: La présentation clinique du cancer de la VB selon les différentes séries 

Série Ictere Douleur vomissement Prurit AEG Masse 
abdominale 

Sensibilité 
Abdominale 

Boughmid 
[85] 

38% 90% 45% 5% 14% 15% 19% 

Bounnit[86] 35% 89%% 61% 12% - 38% 24% 
Harrak [3] 100% 50% 20% 20% 60% 10% - 
Notre série 100% 42% 57% 33% 71% 9,5% 61% 

 

2. L’imagerie: 

 L’échographie: 

 
         L'échographie est l'examen de première intention dans le diagnostic des 

pathologies de la vésicule biliaire. Elle permet de diagnostiquer 80% des cancers 

vésiculaires [87,88]. 

 

• Images fondamentales [87]:  
                  - Polype: structure ayant la même écho structure que le foie, immobile et ne 
donnant pas le cône d’ombre. Il peut être unique ou multiple. Sa dimension est l’élément 
essentiel du diagnostic de cancer  
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                  - Epaississement pariétal: localisé ou généralisé, il est facilement reconnaissable 
mais sa nature reste méconnue  

• Images de lésions avancées [78]:  
                  - Tumeur des segments IV-V avec vésicule invisible  
                  - Tumeur du col vésiculaire avec dilatation de la vésicule dilatation des VBIH.  
                  - Tumeur invisible avec dilatation de la vésicule et des VBIH  
                  - Métastases hépatiques avec tumeur de la vésicule ou vésicule scléroatrophique.  
                   - Tumeur du foie avec vésicule invisible  
 
      Autres signes; ascite, images de carcinose péritonéale  
 
        L'échographie a évoqué le diagnostic de tumeur de la vésicule biliaire dans 17 cas soit 

80% des calculo-cancers dans notre série, ce qui concorde avec les données de la littérature 

[54, 55, 86,87] comme un moyen important dans le diagnostic des néo-calculs. 

 
Tableau L: Apport diagnostic de l'échographie por les Kc de la VB selon les séries 

Série Apport diagnostic de l’échographie 
El Mourabit[54] 78% 

Rafik [55] 86% 
Notre série 80% 

 
 

 TDM[84,87]: 

 
            Il donne les mêmes images que l’échographie. En fait, son apport fondamental est 

l’étude des structures qui pourrait être envahis par la tumeur (colon, duodénum, pancréas). 

Avec l’appareillage récents (multi barrettes), une étude plus fine des VBIH et VBEH ainsi 

que des vaisseaux est possible surtout dans les cas avancés. 

            La tomodensitométrie permet de trouver une masse hypodense comblant la lumière 

vésiculaire et prenant le contraste souvent de manière hétérogène en raison de zones 

nécrotiques. 
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Figure 32 : Coupe du TDM : Epaississement bourgeonnant de la paroi vésiculaire avec multiples 
lithiases : Néocalcul infiltrant localement avec métastase hépatique (Service de chirurgie viscérale CHU 

MED VI) 

 Bili-IRM[84,87]: 
    L’IRM est un examen de 2éme intention très utile en cas d’ictère. 

Il montre le niveau de l’atteinte et l’extension tumoral aux autres structures de voisinage. 

Il pourrait être le seul examen après l’échographie chez le patient ictérique. 

                            

Figure 33: Intérêt de l’IRM dans l’exploration préthérapeutique du cancer vésiculaire. Cas d’un patient 
de 61 ans. Cholangio-IRM. Encoches irrégulières du fundus vésiculaire et du canal cystique en rapport 

avec l’infiltration tumorale (Service de chirurgie viscérale CHU Marrakech). 
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       3. Le traitement: 

          L’ictère est donc le plus souvent un facteur de mauvais pronostic du cancer de la 

vésicule biliaire, car témoignant d’un envahissement locorégional important [82]. 

 Le traitement curatif: 

 
                La chirurgie à visée curative offre la seule chance de guérison [79].  Le traitement 

chirurgical curatif du cancer de la vésicule biliaire associe à l’exérèse tumorale, un curage 

ganglionnaire. Il est conditionné par l’extension locale et la dissémination à distance de la 

tumeur. 

               Dans les formes débutantes une simple cholécystectomie semble suffisante. 

Cependant pour les formes avancées le geste doit être complété par une résection du lit 

vésiculaire, ou une résection de la VBP et des segments 

hépatiques envahis [79, 81, 89,90]. 

 Le traitement palliative [79, 81, 84, 89,90]: 
             Chez les patients ictériques présentant une contre indication à l’exérèse, (La 

présence de métastases viscérales, l’extension locorégionale de la tumeur, ou l’altération 

des fonctions vitales ne permettant pas de réaliser une résection extensive), des 

interventions de drainage biliaire (Drainage du canal hépatique gauche, drainage du canal 

biliaire du segment III, drainage du canal biliaire du segment V) ont été décrites. 

 
         Ces interventions sont cependant devenues exceptionnelles en raison du 

développement des techniques de mise en place de prothèses transmurales par voie 

endoscopique ou tranpariétohépatique. 

         Le traitement adjuvant, après résection chirurgicale, n’est pas validé. 

 
        Dans notre série seulement 24% des patients ont bénéficiés d’un traitement curatif ce 

qui concorde avec les données de la littérature [3,54.] Ce pourcentage réduit du traitement 

curatif au cours des calculo-cancers est expliqué par le mauvais pronostic lors de la 

découverte cancer au stade de l’ictère. 
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Tableau LI: Nature du traitement du Kc de la VB selon les différentes séries 

Série El Mourabit[54] Rafik [55] Harrak [3] Notre série 
Traitement 

curatif 
38% 64% 18% 24% 

Traitement 
palliatif 

62% 36% 82% 76% 

 

 

Figure 34 : Arbre décisionnel. Technique chirurgicale  
devant un cancer de la vésicule biliaire (CVB) diagnostiqué en préopératoire. [88] 
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D. Ampullome de Vater : 

      Les tumeurs ampullaires sont rares : elles représentent moins de 5 % des tumeurs du 

tube digestif [91], et le plus souvent malignes [92]. Dont le pronostic est plus favorable que 

celui du pancréas avec respectivement 40 % de survie à 5 ans contre 15 % [93].  

      Le maximum de fréquence de survenue se situe entre 50 et 70 ans. Les AV atteignent 

dans 15% des cas des sujets de moins de 50 ans [94]. 

       Avec un âge moyen de 63 ans, les malades de notre série ont un âge concordant avec 

celui rapporté dans la littérature. 

       L’ampullome vatérien prédomine sensiblement chez l’homme (environ 60%) [94]. 

       Dans notre série, on a remarqué une  prédominance masculine avec un sexe ratio de 2,6 

ce qui concorde avec les données de la littérature. 

 
Tableau LII:Epidémiologie de l'ampullome de Vater selon les différentes séries. 

Série % des IN Age moyen Sexe ratio 
El Mourabit[54] 8% 55 ans - 

Rafik [55] 7% 55 ans - 
Harrak [3] 14% 60 ans 2,6 
Notre série 7% 63 ans 2,25 
 

1. La clinique [94,95]: 

 
     -L’ictère est le signe le plus constant. Il est fréquemment révélateur de la maladie et est 

retrouvé dans 70 à 80 % des cas. Le prurit est constaté chez 17% des patients. 

     -l’altération de l’état général est notée dans 58% des cas. 

     -L’angiocholite est rarement observée, c’est le cas dans notre série où aucun des 

malades n’a  présenté une angiocholite. 

     - L’hémorragie jouit d’une grande valeur d’orientation même si elle n’est extériorisée que 

dans 6% des cas. Cependant, l’anémie peut être notée dans 33% des cas. 
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2. L’imagerie: 

 L’échographie: 

 
        L’ictère choléstatique constitue une des principales indications de l’échotomographie 

abdominale. Par son innocuité, sa simplicité et son coût modique, l’échotomographie 

constitue l’examen de choix réalisé en première intention. 

        Elle objective une dilatation des vois biliaires dans 67 à 90% des cas. Elle met en 

évidence, dans la moitié des cas une dilatation bicanalaire qui est en faveur d’un obstacle 

bas situé [96]. 

       L’association de la dilatation de la voie biliaire principale et du canal du wirsung peut 

être évocatrice du diagnostic de tumeur ampullaire. Cependant l’échographie ne pose le 

diagnostic que dans 25 à 50% des cas [97,98]. 

 

      Dans notre série l’échographie a été réalisée chez tous les malades. Elle a mis en 

évidence dans 100% des cas des signes indirects d’un obstacle biliaire bas situé. 

 TDM [99,100]: 

 
      Le syndrome obstructif biliaire avec changement brutal du calibre au niveau de l’obstacle 

peut être, comme en échographie, le seul signe témoignant de la présence d’une lésion 

hilaire. 

     La sténose complète des canaux biliaires avec ou sans épaississement de la paroi est très 

évocatrice du diagnostic. 

     L’identification d’une masse tumorale est très variable selon les études puisqu’elle est 

estimée entre 40 et 90%. 

     C’est la phase tardive de l’injection que ces tumeurs sont le mieux visible sous forme 

d’une prise de contraste et d’un épaississement de la paroi biliaire ou sous forme d’une 

véritable masse, souvent de petite taille, à l’origine du syndrome obstructif. 

    Dans notre série le scanner a permis d’évoquer le diagnostic dans 66% des cas. 
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 IRM [101, 102, 103,104]: 

 
        L’IRM occupe actuellement une place de plus en plus importante dans le diagnostic des 

ampullomes. En fait deux études prospectives récentes ont montré que l’IRM était supérieure 

au scanner en ce qui concerne le diagnostic des petites tumeurs et les envahissements 

vasculaires. 

        En IRM, la tumeur ampullaire est visible dans 93% des cas sous forme d’une lésion 

polypoïde se rehaussant tardivement après injection. Les différentes couches de la paroi 

duodénale ainsi que le sphincter d’Oddi pourraient être distinguées en IRM d’après l’étude 

de Sugita . 

        La bili-IRM apprécie la topographie et la longueur de l’obstacle avec une 

sensibilité supérieure à 95%. En l’absence de masse directement visible, la bili- 

IRM permet le diagnostic d’obstruction maligne grâce à l’aspect de la sténose. 

  Celle-ci se présente sous forme d’un arrêt franc dit en « culot d’obus ». 

   Dans notre série 44% des cas ont bénéficiés d’une Billi-IRM et elle a évoquée le 

diagnostic dans 22%. 

 

3. Le traitement [91, 93,105]: 
       Le traitement endoscopique à visée curative a prouvé son efficacité pour des tumeurs 

non invasives, soigneusement sélectionnées. Après plus de 3 ans de suivi  moyen, le taux de 

guérison peut atteindre 86 %.  

       L’ampullectomie chirurgicale est une alternative  mais présente une morbidité plus 

élevée et ne se discute que chez des patients présentant une tumeur non invasive 

comportant une extension  endo-canalaire non enlevable par endoscopie. En cas de tumeur 

invasive, la duodéno-pancréatectomie céphalique (DPC) reste nécessaire.  
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     L’ampullectomie chirurgicale permet une analyse fiable des limites de résection grâce à 

un examen histologique extemporané, consiste en une résection complète de l’ampoule de 

Vater incluant l’appareil sphinctérien, la partie distale de la voie biliaire principale et du canal 

de Wirsung, de la paroi duodénale périampullaire (Fig. 1). Les recoupes biliaire et 

pancréatique sont analysées extemporanément. 

 

 

 

 

 

Figure 35 : Schéma de l’ampullectomie chirurgicale. Les limites de résection doivent 
idéalement respecter le pancréas pour limiter le risque de complications 

pancréatiques.Seules les ampullectomies pour tumeurs malignes et 
invasives doivent parfois être associées à une résection du parenchyme pancréatique 

périampullaire.[91] 
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 1. Abord de la papille par duodénotomie 
transversale. Par ailleurs, abord du 
cholédoque pouvant faciliter le repérage de la 
papille par injection de sérum coloré ou 
cathétérisme par une sonde non 
traumatique. 

2. Après préhension de l’ampullome par des points en U, 
la paroi duodénale est incisée par un instrument « froid 
» à 5 mm minimum des limites de la tumeur. 

  

3. Le massif ampullaire est pédiculisé sur la 
voie biliaire principale et le canal deWirsung. 

4. Aspect après réimplantation des canaux 
biliopancréatiques. 

 
5. En cas de doute sur la perméabilité canalaire, un drainage biliaire externe et/ou un drain perdu 

intubant le canal de Wirsung peuvent être laissés en place. 
Figure 36 : Schéma des étapes  de l’ampullectomie chirurgicale [91] 
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E. Tumeurs de Klatskin : 
      Les tumeurs de Klatskin sont des adéocarcinomes rares qui représentent moins de 2 % de 

tous les cancers. Elles se développent au niveau du tiers supérieur des voies biliaires extra 

hépatiques. Elles sont parfois désignées par le terme de cholangiocarcinome du hile [106]. 

             
      Bien que le cholangiocarcinome du hile hépatique soit caractérisé par une croissance 

lente, préférentiellement locorégionale, son pronostic reste défavorable [106,107]. 

 
     Selon la localisation, la fréquence des cholangiocarcinomes est inégale. Les formes extra 

hépatiques representent 80 à 85 % de l’ensemble des cholangiocarcinomes. Les tumeurs de 

Klatskin étant les plus fréquentes et regroupent 50 à 60 % des cas [107].  

     Ces tumeurs atteignant préférentiellement l’homme de plus de 60 ans [107,109]. 

      Dans notre série l’âge moyen est de 67 ans avec une prédominance féminine. 

 

Figure 37 : Classification de Bismuth et Corelette. Type I : respect de la convergence 
primaire. Type II : atteinte de la convergence primaire. Type IIIa : atteinte de la convergence 

secondaire droite. Type IIIb : atteinte de la convergence secondaire gauche. Type IV : atteinte 
de la convergence secondaire bilatérale [107]. 
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1. Clinique[107]: 

 
       La présentation clinique de ces tumeurs est celle d’un syndrome obstructif de la VBP, 

dominé par la survenue d’un ictère nu. Cet ictère est de type rétentionnel associant prurit, 

selles décolorées et urines foncées. Il est constant et progressif. 

      Dans notre série à coté de l’ictère rétentionnel la symptomatologie à été dominée par la 

douleur abdominale associée au prurit. 

          

2. Biologie : 

 
     Biologiquement, il existe une cholestase d’importance variable. L’augmentation du taux 

de Ca19-9 est fréquente dans ce type de cancer ; des chiffres élevés suggèrent une 

obstruction maligne des voies biliaires, mais ce marqueur reste non spécifique. 

 

3. Imagerie [107, 108,110]: 

 L’échographie : 

 
          L’échographie abdominale est l’examen de première intention. Elle permet de mettre 

en évidence une dilatation des voies biliaires intra hépatiques  confirmant ainsi l’origine 

retentionnelle de l’ictère.  

           Typiquement, dans les cancers du HH, on note une dilatation des VBIH sans dilatation 

des voies biliaires extra hépatiques. Cette dilatation est habituellement bilatérale dans les 

atteintes de la convergence primaire ou du canal hépatique commun. L’atteinte unilatérale 

est très rare et peut s’accompagner d’une atrophie hépatique homolatérale traduisant 

l’obstruction biliaire chronique. 

              L’examen échographique permet, dans un deuxième temps, d’éliminer les 

diagnostics différentiels faciles, notamment la lithiase de la VBP, les anomalies vésiculaires 

et de la tête du pancréas. 
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              L’échographie permet de localiser le niveau d’obstruction biliaire avec une 

sensibilité´ d’environ 94 %.Cependant, la détermination de la nature de l’obstruction est 

parfois difficile. 

 

 
Figure 38 

 : Forme de masse. Lésion tissulaire isoechogéne centre´e sur la convergence biliaire 
primaire, avec dilatation canalaire d’amont (A). L’utilisation du doppler est utile pour le 

repérage des structures vasculaires (B).[107] 
 
 
 

 TDM: 

 
          La détection et la caractérisation des cancer du HH nécessitent la réalisation 

d’acquisitions multiphasiques a` des temps vasculaires différents. 

L’aspect morphologique des tumeurs de Klatskin au scanner est variable et de´pend de la 

forme morphologique (Figure). 

         Dans les formes d’infiltration péricanalaires, le rehaussement de l’épaississement 

canalaire biliaire peut être visible des la phase artérielle. L’absence de connexion entre les 

voies biliaires droites et gauches est une caractéristique typique des cancers du HH. 

         Dans les formes exophytiques, la masse tumorale hilaire est le plus souvent 

hypodense, aux contours irréguliers et présente un rehaussement précoce périphérique. 
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          Dans les formes intracanalaires, le comblement tissulaire du canal hépatique commun 

apparait hypodense par rapport au parenchyme hépatique. 

 
Tableau LIII : Caractérisation lésionnelle des cholangiocarcinomes hilaires (scanner et 

IRM)[107]. 

 
 

 IRM: 

 
             L’IRM offre une excellente résolution en contraste. Cet élément est important dans 

le cadre du bilan de caractérisation d’une sténose biliaire souvent difficilement 

individualisable au scanner.  

          Les lésions apparaissent hypo-intense en séquence T1 et hyper intense hétérogène en 

pondération T2. Une zone centrale en hypo signal T2 correspond au stroma fibreux tumoral 

(Tableau LI ). 

 

4. Traitement [106,107,108,110]: 

 
       Le pronostic de la tumeur de Klatskin est amélioré par un traitement chirurgical 

agressif. La prise en charge doit être multidisciplinaire afin de sélectionner les patients qui 

peuvent bénéficier d'une chirurgie de résection à visée curative. 

        Le choix du type de résection hépatique est guidé par l’existence d’une atteinte 

vasculaire, d’une extension biliaire ainsi que par le degré d’envahissement du parenchyme 

hépatique  
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       Le principal objectif de la chirurgie est une résection en situation R0, elle seule permet 

des meilleurs taux de survie. 

         L'extension macroscopique et microscopique le long des canaux biliaires de deuxième 

ordre et du segment I impose souvent l'association d'un geste de résection hépatique 

comprenant le segment I afin d'obtenir des marges de résection saines et des résections à 

visée curative (R0). Le drainage biliaire et le traitement d'un état infectieux représentent des 

facteurs préopératoires prédictifs des suites opératoires. Il s'agit d'une chirurgie difficile qui, 

pratiquée par des équipes spécialisées en pathologie hépatobiliaire, peut obtenir des 

résultats encourageants. 

          L’extension locale parenchymateuse hépatique homolatérale à un envahissement 

vasculaire et/ou biliaire n’est pas une contre-indication à la chirurgie d’exérèse. Cependant, 

il existe des limites à la chirurgie carcinologique si le front tumoral dépasse les limites de 

l’hépatectomie envisagée(Figure). 

 
Tableau LIV : Principaux critères de non-résécabilité [107] 

 
   
 
     Dans notre série les deux patients ont reçus seulement un traitement palliatif type 

drainage biliaire externe. 

 

 

 

 



 Ictères rétentionnels : Diagnostic et traitement : A propos de 400 cas 

 

 

 
104 

 

F. Métastases hépatiques des Kc colorectaux : 
 

     Le cancer colorectal (CCR) est la troisieme cause de cancer dans le monde avec environ un 

million de nouveaux cas par an diagnostiques, tous stades confondus. Le foie est le site 

metastatique le plus frequent[111], 20% des malades ont des métastases hépatiques au 

moment du diagnostic, La survie à cinq ans en l'absence d'un traitement chirurgical est 

exceptionnelle [112]. 

 

 

1. Clinique[113]: 

 
        Rarement révélatrices et peu spécifiques, elles s'observent surtout dans les formes 

avancées. Il peut s'agir d'une altération de l'état général, d'une fièvre isolée, de troubles 

digestifs mineurs, de douleurs de l'hypochondre droit évocatrices lorsqu'elles s'associent à 

des irradiations postérieures et à une inhibition respiratoire. Parfois la compression des 

structures adjacentes (voie biliaire principale, branche portale, veines sus hépatiques, veine 

cave inférieure) par la métastase ou des adénopathies pédiculaires peut déterminer un 

ictère cholestatique, une hypertension portale, une ascite, des oedèmes des membres 

inférieurs ou un syndrome de Budd-Chiari.  

         Outre ces signes l'examen clinique recherchera une hépatomégalie typiquement 

marronnée, ferme, sensible, avec un thrill à la palpation et un souffle à l'auscultation.  

        Des anomalies en rapport avec le cancer primitif : ascite, nodules ombilicaux ou dans 

le cul de sac de Douglas traduisant une carcinose péritonéale, ganglion de Troisier. Il 

faudra également apprécier le retentissement sur l'état général qui conditionnera 

largement les indications thérapeutiques. 

        Dans notre série à coté de l’ictére rétentionnel nos deux patients avaientt des 

douleurs abdominales généralisées,AEG,et une hépatomégalie.  
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2. Imagerie [113,114]: 

 L’échographie: 
       Les métastases ont le plus souvent l'aspect de masses arrondies ou polylobées, à 

contours flous, échogènes, avasculaires avec un halo périphérique hypoéchogène. Le 

centre peut être liquidien en cas de nécrose ou de sécrétion mucoïde réalisant alors le 

classique aspect en cocarde (20% des cas environ). 

     Beaucoup plus rarement les lésions sont anéchogènes (5%) voire hyperéchogènes (2%). 

Il existe également des signes associés comme l'hépatomégalie, les modifications des 

contours du foie, le refoulement ou la thrombose des vaisseaux au voisinnage. L'examen 

permet en outre de préciser au mieux les connections de la tumeur avec les structures 

vasculo-biliaires et de donner des renseignements précieux pour choisir le type de 

résection chirurgicale. 

      Sa sensibilité dépends de la taille des lésions et varie de 60% à 80% mais peut 

atteindre 95% pour les lésions supérieures à 2 cm.     

 TDM: 
            Les métastases apparaissent sous la forme de lésions nodulaires ou polycycliques, 

iso ou hypodenses avec une prise de contraste périphérique précoce et transitoire après 

injection intraveineuse de produit de contraste. Les lésions peuvent parfois être hyperdenses 

en cas d'hémorragie ou de calcification.  

           La sensibilité globale est de 60 à 80%. 

 IRM: 
         En T1 les métastases sont en hyposignal par rapport au foie normal avec une zone 

centrale d'hyposignal plus marquée. En T2 elles apparaissent en hypersignal ou comme des 

zones d'hyposignal à l'intérieur d'un nodule hyperintense. Un halo périphérique d'hyposignal 

correspond à la compression et à la fibrose du parenchyme adjacent, des zones 

d'hypersignal en TI et T2 à des hémorragies. 

      La sensibilité globale varie de 64 à 95%. 
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3. Traitement [11, 112, 113,114]: 

      L’arsenal thérapeutique à disposition pour le traitement des MHCR s'est 

considérablement accru ces dernières années, ce qui a beaucoup modifié la prise en charge 

des malades. 

      Les métastases hépatiques synchrones

G. Carcinome hépatocellulaire [115, 116,117]: 

 peuvent être simultanément réséquées avec la 

tumeur primaire pour les rares cas de malades atteints d'une tumeur du côlon droit associée 

à une ou des métastase(s) du lobe gauche hépatique. En pratique, la tumeur primaire est 

réséquée dans un premier temps, puis les patients sont introduits dans un protocole de 

chimiothérapie adjuvante. La résection des MHCR peut être reportée à trois mois, sans que la 

survie à long terme n'en soit affectée.Si les MHCR connues n'ont pas évolué sous traitement 

de chimiothérapie (voire même ont régressé), ou que d'autres métastases méconnues lors du 

bilan initial (micro-métastases) ne sont pas apparues. Certaines récidives locorégionales 

précoces après chirurgie de résection hépatique effectuée simultanément avec la tumeur 

primaire seraient dues à la croissance de ces micro-métastases. 

 
     Le carcinome hépatocellulaire est une tumeur maligne ayant un mauvais pronostic plus 

particulièrement en cas de tumeur non résécable. C’est le cinquième chez l'homme et le 

neuvième chez la femme. Son incidence est élevée dans certaines régions géographiques 

comme l'Asie ou l'Afrique. 

1. Clinique: 

 
       Malaise général, douleurs épigastriques, anorexie et perte de poids, ascite, masse 

palpable, nausées, vomissements et ictère sont les symptômes les plus fréquents. 

       Parfois, le CHC peut être révélé par une hémorragie digestive haute sur rupture de 

varices œsophagiennes liée ou non à une thrombose de la veine porte, un épanchement 
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pleural secondaire à des métastases pulmonaires, la rupture intra-péritonéale d'une 

tumeur avec hémopéritoine. 

2. Biologie: 

 
        Un taux d'alpha-fœto-protéine supérieur à 300 ng/ml affirme le diagnostic avec une 

spécificité de 90%. En cas de taux initialement peu élevé entre 15 et 30, l'élévation 

progressive d'un dosage à l'autre doit attirer l'attention et faire rechercher un petit cancer 

ou une récidive.  

3. Imagerie: 
       L'échographie reste l'examen de première intention, détectant un nodule d'un 

centimètre avec une sensibilité de 80 à 85%. L'échographie couplée au Doppler permet 

également de rechercher une extension veineuse portale. 

       L'utilisation du scanner hélicoïdal, réalisant une acquisition du volume hépatique au 

temps artériel puis portal, permet de distinguer les macro-nodules de régénération bénins 

qui ont une vascularisation essentiellement portale, des nodules de CHC dont la néo-

vascularisation est essentiellement artérielle. 

        L'IRM assure une très bonne étude des vaisseaux hépatiques sans injection de produit 

de contraste et tend à s'imposer face à l'artériographie hépatique longtemps surévaluée 

dans ses performances. L'artériographie garde sa place dans les cas où le diagnostic n'a 

pas été obtenu par les autres méthodes et chez les patients candidats à une transplantation 

ou une chirurgie majeure, notamment pour une évaluation anatomique. 

4. Traitement: 

 
    Le traitement du CHC avait rarement recours à la résection chirurgicale. Actuellement, la 

multiplicité des procédés thérapeutiques et l'analyse des résultats à long terme permettent 

de définir une stratégie thérapeutique.  
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     Le choix des différentes méthodes thérapeutiques dépend essentiellement du stade de 

la tumeur, de la gravité de la cirrhose et de l'état du patient. La prise en charge des 

patients atteints de CHC sur cirrhose est complexe. En raison du processus cirrhotique 

sous-jacent qui diminue la réserve de la fonction hépatique, le traitement par exérèse 

chirurgicale ne peut s'appliquer qu'à une minorité de patients (10%).Ce faible taux de 

résécabilité est lié soit à la gravité de la cirrhose, soit à la tumeur.  

      La mortalité postopératoire varie entre 2 et 10% et la morbidité entre 35 et 50%. Le taux 

de survie à cinq ans était entre 1958 et 1970 de 4,8%, entre 1971 et 1983 de 12,2% et 

entre 1984 et 1996 de 50,5%. 
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Ictère rétentionnel

Examen clinique: urines foncés+selles 
décolorées 

Biologie : cholestase hépatique

Ictère

Imagerie+Biologie: Echographie-TDM-Bili IRM-
Marqueurs tumoraux

Origines tumoralesOrigines non tumorales

Bilan d’extension:
Etude anatomopathologique+Imagérie

Tumeurs inextirpablesTumeurs extirpable

Traitement palliatif: 
Dérivation bilio-digestive

Traitement radicalTraitement radical
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        L′ictère est un motif fréquent de consultation, caractérisé par un polymorphisme 

clinique et para clinique et qui implique une approche multidisciplinaire (gastroentérologue, 

radiologiste et du chirurgien). 

 
        Au terme de notre étude, l′ictère est un symptôme révélateur de plusieurs pathologies 

néoplasiques et non néoplasiques, dominé par les lithiases de la voie biliaire, suivie par le 

cancer de la tête du pancréas. L′ âge moyen de nos patients est de 50  ans des extrêmes 

allant de 20 à 90 ans. 

       L’angiocholite constitue le tableau clinique le plus fréquent des IR avec un pourcentage 

de 47,25% de l’ensemble de nos patients. 

       Concernant le sexe, l′IR prédomine chez les femmes, avec la particularité de la 

prédominance du sexe masculin pour les IN et une prédominance féminine pour les INN. 

 

       L’exploration para clinique essentielle est représentée par l’échographie et le scanner. 

  

        Le diagnostic des étiologies néoplasiques se fait malheureusement tardivement au 

stade de l’ictère ou la tumeur devient dans la majorité des cas inextirpable ou seulement un 

traitement palliatif de dérivation biliaire est possible. 

 
         Le principe du traitement est d′enlever l′obstacle et de restaurer le flux biliaire, mais 

ces deux objectifs peuvent ne pas être atteints dans tous les cas (par exemple : la tumeur 

peut être inextirpable ou le risque chirurgical de la résection est jugé inacceptable). Dans ce 

cas un traitement palliatif peut être réalisé chirurgicalement ou par des techniques non 

chirurgicales. 
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Fiche d’exploitation 
 

Patient :       n dossier :        Nom, prénom :        Age :          sexe :  
 
Antécédents :  
 
                     Médicaux :          chirurgicaux :        Tares :  
 
Clinique :  
 
        Ictère     Prurit       Fièvre        Douleur      Etat général   
         Vomissement                 Angiocholite       
         Masse          Sensibilité        Ascite  
  
Biologie :  
NFS                        CRP 
Cholestase:         PAL:             GGT:             BT:              BD:  
Cytolyse :             ASAT :                            ALAT :  
Marqueurs tumoraux :             ACE :             CA19-9 :       AFP :  
Anatomie-pathologie :  
 
Imagerie :  
 
          Echographie :             TDM abdominale :            Bili-IRM :   
          Autres examen : 
  
Intervention :  
 
Diagnostic retenu : 

 

 Évolution : 
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Résumé 

Titre : Etude épidémiologique des ictères rétentionnels : Diagnostic et traitement   

Rapporteur : Pr B Finech                                    

Auteur : Saouab Yassine 

Mots clés : Ictère rétentionnel-Ictère non néoplasique-Ictère néoplasique-  Ictère-épidémiologie 

       L’ictère rétentionnel  est une coloration jaune des téguments (peau et muqueuses) causée par 

une augmentation du taux de bilirubine conjuguée dans le sang et cette situation est due à une 
diminution ou un arrêt de l’excrétion biliaire secondaire à un obstacle sur les voies biliaires. 

      Il s'agit d'une étude rétrospective de 400 patients présentant un ictère rétentionnel, colligés au 
service de chirurgie viscérale de l’hopital Ibn Tofail Centre Hospitalier Universitaire Mohammed VI 
Marrakech sur une période de 6 ans, allant de Janvier 2010 à Décembre 2015. 
 
    Dans cette étude nous avons essayé de dégager les différents aspects épidémiologiques et 
étiologiques des ictères rétentionnels, en essayant de soulever les différentes particularités cliniques, 
paracliniques et thérapeutiques des pathologies responsables de ces ictères. 
 
      On note une prédominance féminine avec un sexe ratio de 0,82 des IR avec une nette 
prédominance masculine (sexe ratio : 2,58) pour les ictères néoplasique et féminine pour les ictères 
non néoplasique (sexe ratio : 0,47). L'âge moyen de ces patients est de 50 ans avec des extrêmes 
allant de 20 à 90ans. 
        Le tableau clinique est marqué, en plus de l'ictère (100%), par des douleurs (70%), d'angiocholite 
(47%), une altération de l'état général (27%), vomissements (21%), prurit 
(17%%)  et une masse abdominale 11% à l’examen physique. 
 
         Les ictères non néoplasiques représentent la première cause des IC dans notre expérience. Les 
étiologies sont dominées par la lithiase de la VBP (59 %), le cancer de la 
tête du pancréas (17,25%), le cancer de la VBP  (6,25%) , la cancer de la vésicule biliaire (5,25%), les 
KHF rompus dans les voies biliaires (4%) et l’ampullome (2,25%). 
        L’apport des examens radiologiques notamment l’échographie, la TDM, Bili-IRM, était précieux ; 
En permettant d’établir le diagnostic et de définir l’extension tumorale afin d’évaluer les possibilités 
thérapeutiques. 
 
        Tous nos patients ayant un INN  ont reçu un traitement chirurgical  curatif (100%) alors que les 
patients ayant un IN ont reçus un traitement chirurgical curatif (33%) ou palliatif (66%) adapté à la 
pathologie causale, au stade évolutif et à l'état du patient. 
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Abtract 

Title: Epidemiological study of obstructive jaundice: Diagnostic and treatment 

Reporter:Pr B Finech 

Author: Saouab Yassine 

Keywords: obstructive jaundice- Neoplastic jaundice-No-neoplastic jaundice-jaundice-epidemiology 

      Surgical jaundice is a yellow staining of the integuments (skin and mucous membranes) caused by 
an increase in the level of conjugated bilirubin in the blood and this situation is due to a decrease or 
a cessation of biliary excretion secondary to an obstacle on the bile ducts. 
 
     This is a retrospective study of 400 patients with obstruvtive jaundice, collected at the visceral 
surgery department of Ibn Tofail Hospital University Hospital Center Mohammed VI Marrakech over 
a period of 6 years, from January 2010 to December 2015. 
 
       In this study we have tried to identify the different epidemiological and etiological aspects of 
obstructive jaundice, trying to raise the different clinical, paraclinical and therapeutic peculiarities of 
the pathologies responsible for these jaundices. 
 
      There is a female predominance with a sex ratio of 0.82 for obstructive jaundice with a clear male 
predominance (sex ratio: 2.58) for neoplastic jaundice and female predominance for non-neoplastic 
jaundice (sex ratio: 0.47). The average age of these patients is 50 years with extremes ranging from 
20 to 90 years. 
 
      The clinical picture is marked, in addition to jaundice (100%), pain (70%), cholangitis (47%), 
deterioration of the general state (27%), vomiting (21%) , pruritus7(17 %) and abdominal mass (11%) 
on physical examination. 
 
      Non-neoplastic jaundice is the leading cause of obstuctive jaundice in our experience. The 
etiologies are dominated by the choledocholithiasis (59%), the cancer of the 
pancreatic head (17.25%), bile duct cancer (6.25%), gallbladder cancer (5.25%), the hydatid cyst of 
the liver ruptured into the biliary tract (4%) and ampulloma (2.25%).   
       The contribution of radiological examinations, especially ultrasound, computed tomographie, 
Bili-magnetic resonance imaging, was invaluable; By making it possible to establish the diagnosis and 
define the tumor extension in order to evaluate the therapeutic possibilities. 
 
       All patients with no-neoplastic jaundice received curative surgical treatment (100%) while 
patients with neoplastic jaundice are received curative (33%) or palliative (66%) surgical treatment 
adapted to the causal pathology, evolutionary stage and the state of the patient. 
 
 
 
 
 
 



 Ictères rétentionnels : Diagnostic et traitement : A propos de 400 cas 

 

 

 
118 

 

 
 الملخص

 .والعلاج التشخيص:الإنسدادي لليرقان وبائية دراسة:العنوان

 الفنيش بناصر الأستاذ:المشرف

 صواب ياسين: الكاتب

 .وبائية دراسة-اليرقان-الورمي الغير اليرقان-الورمي اليرقان- الإنسدادي اليرقان:الأساسية الكلمات

 يرج�ع وه�ذا ال�دم في مترافق البيليروبين مستوى في زيادة عن الناجمة المخاطية والأغشية الجلد اصفرار هو اليرقان
 .الصفراوية القناة في عقبة عن الناتج الثانوية الصفراوية القناة إفراز وقف أو انخفاض إلى

  
 مص�لحة من جمعهم تم, الإنسدادي اليرقان من يعانون مريض 400 تضم وبائية رجعية دراسة عن عبارة هو بحثنا

 م�ن الممت�دة س�نوات ةس�ت فت�رة خ�لال بم�راكش الس�ادس محمد الإستش�فائي بالمركز  طفيل إبن مستشفى الأمعاء جراحة
 . 2015ديسمبر الى 2010 يناير

 ك�ذلك تطرقن�ا و ، الإنس�دادي اليرق�ان وأسباب الوبائية الجوانب مختلف تحديد الأول المقام في حاولنا الدراسة هذه في
 .له المسببة للأمراض العلاجية و التشخيصية السريرية،الوسائل للخصائص

 م�ا ف�ي ,الإنس�دادي اليرق�ان مرض�ى لمجم�وع بالنس�بة 0.82 ب تق�در الج�نس نس�بة م�ع للإن�اث طفيفة غالبية لاحظنا
 غي�ر اليرق�ان عل�ى الإناث هيمنة و الورمي اليرقان على)2.58: الجنس نسبة(الذكوري للجنس واضحة هيمنة نلاحظ

 90 و 20 ب�ين أعم�ارهم تت�راوح عامً�ا 50 المرضى هؤلاء عمر متوسط يبلغ فيما,)0.47: الجنس نسبة( الورمي
 .عامًا

 
     الص�فراوية الأقني�ة  الته�اب ،%) 70(  ألمب� %)  100(  اليرق�ان ال�ى بالاض�افة للمرض�ى الس�ريرية الصورة تميزت

 %).11( البطن في وكتلة%)  17(  الحكة, %)21(القيء و ،%) 25(  العامة الحالة ضعف ،%) 47( 

 القن�اة حص�ى الأس�باب ه�ذه مقدمة في تأتي و مرضانا عند الإنسدادي اليرقان أسباب على الورمي الغير اليرقان هيمن
 سرطان%) 6,25(  الرئيسية الصفراء القناة سرطان ،)17,25%( البنكرياس سرطان ،)%59(  الرئيسية الصفراء
 .)2,25(% الفاترية الأنبرومات ثم )%4( الصفراء القناة في يةالعدار الأكياس ،تمزق ، ،)%5,25(  المرارة

 كان��ت المغناطيس��ي، ب��الرنين التص��وير المقطع��ي، التص��وير بالص��دى، التص��وير خاص��ة الاش��عاعية الفحوص��ات معطي��ات
 .العلاجية الاحتمالات تقيم بالتالي و الأورام امتداد تحديد بالتشخيص، سمحت و هامة،

 اليرق�ان مرض�ى م�ن فق�ط% 33 تلق�ى بينم�ا ش�فائي ه�دف ذو جراحي�ا علاج�ا ال�ورمي الغي�ر اليرق�ان مرض�ى جل تلقى
 .فقط تخفيفيا علاجا الباقية% 66 نسبة تلقت فيما العلاج من النوع هذا الورمي
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 العظَِيم  بِا�  أقْسِم
 . مِهْنتَيِ  في الله أراقب أن

 الظروف كل  في  أطوَارهَا كآفةّ  في الإنسان  حياة  أصُون وأن

 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن  انقاذها في  وسْعِي لاً ذبا  والأحَوال

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتم ، عَوْرَتهُم وأسْتر ، كرَامَتهُم لِلناَس  أحفظََ  وأن  . سِرَّ

 للقريب الطبية رِعَايَتي لا، باذ الله رحمة وسائِل من  الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو ،والصديقطالحوال ،للصالح والبعيد

رَه ، العلم  طلب  أثابرعلى وأن  .لأذَاه لا  الإِنْسَان  لِنَفْعِ   وأسَخِّ

ً  وأكون ، يَصْغرَني مَن أعَُلمّ و ، عَلَّمَني مَن أوَُقرّ وأن  المِهنةَِ  في زَميل لِكُل أخا

بِّيةَ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ  الطِّ

 تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نَقِيَّة ، وَعَلانيَتي سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولِه الله

 والله على ما أقول شهيد.
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