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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH

1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

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

Doyen : Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

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

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

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS
ET
PHARMACIENS

PROFESSEURS :
Mai et Octobre 1981
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique
Novembre 1983
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI Rhumatologie
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENJELLOUN Halima Cardiologie
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale

Pr. EL ALAOQOUI Faris Moulay E1 Mostafa Neurologie



Janvier. Février et Décembre 1987
Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria
Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha

Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZ7ZOUZI Abderrahim

Pr. BAY AHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOQUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Me¢édecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
N¢éphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Génc¢rale

Pharmacie galénique

Ophtalmologic

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologic

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologic — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique




Décembre 1992

Pr
Pr
Pr

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed
. BENSOUDA Adil
. BOUJIDA Mohamed Najib

. CHRAIBI Chafiq

. DAOUDI Rajae

. DEHAYNI Mohamed*

. EL OUAHABI Abdessamad
. FELLAT Rokaya

. GHAFIR Driss*

. JIDDANE Mohamed

. TAGHY Ahmed

. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr

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

. BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah

EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed
EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdeclkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HADRI Larbi*

HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed
MAHFOUD Mustapha
MOUDENE Ahmed*
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABBAR Mohamed*

. ABDELHAK M barek

. BELAIDI Halima

. BRAHMI Rida Slimane

. BENTAHILA Abdelali

. BENYAHIA Mohammed Ali
. BERRADA Mohamed Saleh
. CHAMI Ilham

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédic
Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS

Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologie

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopédie

Traumatologie- Orthopédic Inspecteur du SS

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie



Pr. CHERKAQUI Lalla Quafae
Pr. EL ABBADI Najia

Pr. HANINE Ahmed*

Pr. JALIL Abdclouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Pr. EL MESNAQUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALQUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

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

Pr. MAHFOUDI M’barck*

Pr. MOHAMMADI Mohamed
Pr. OUADGHIRI Mohamed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis

Pr. BIROUK Nazha

Pr. CHAOUIR Souad*

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. HAIMEUR Charki*

Pr. KADDOURI Noureddine

Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. OUAHABI Hamid*

Pr. TAOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Ophtalmologie
Neurochirurgie
Radiologie

Chirurgic Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Meédecine Interne

Anesthésie Réanimation — Dir. HMIM
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgic Pédiatric
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologic

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgiec Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AFIFI RAJAA

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. EZZAITOUNI Fatima

. LAZRAK Khalid *

. BENKIRANE Majid*

. KHATOURI ALI*

. LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,

Pr
Pr

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

BOURKADI Jamal-Eddine

ECHARRABRB El Mahjoub
EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*
ISMAILI Hassane*
MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Raja¢

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

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

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologic
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologic

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologic Et Chirurgic Maxillo-Faciale
Neurologie



Décembre 2000

Pr

. ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABABOU Adil

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

DAALI Mustapha*
DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

Décembre 2002

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AL BOUZIDI Abderrahmane*
. AMEUR Ahmed *

. AMRI Rachida

. AOURARH Aziz*

. BAMOU Youssef *

. BELMEJDOUB Ghizlene*

. BENZEKRI Laila

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologic
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologic

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne
Chirurgie Générale
Hématologie Clinique
Chirurgie Générale
Urologie

Chirurgic Générale
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques

Dermatologie



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

BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya™
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJII Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdecloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAQOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
QUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomic Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pcdiatrie

Cardiologie

Chirurgie Geéncrale
Pcdiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie



Pr. LEZREK Mohammed*
Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*
Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENHALIMA Hanane
Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOQOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROQUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouanc*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia
Décembre 2005

Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*

Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*

Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgic Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie
Ophtalmologie
Ophtalmologie
Biophysique
Microbiologic
Cardiologic
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologic

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologic Obstétrique

(mise en disponibilité)

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie

Radiologic

Hématologie

OR.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie



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

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun

GHADOUANE Mohammed*

HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad®*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAJIT Larbi*
AMMAR Haddou*
AQOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader®
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAQUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgic générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologic
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologic
Radiothérapie

Anesthésie réanimation



Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MOUTAJ Redouane *

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia
Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN
Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMAHZOUNE Brahim*
Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. AZENDOUR Hicham*

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *

Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Médecine préventive santé publique et hygiene

Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne

Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie

Neuro-chirurgie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Rhumatologie
Neuro-chirurgic

Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique




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

CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid

HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
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ABD : anastomose bilio-digestive

ACD : anastomose cholédoco duodénale

ACDLL : anastomose cholédoco duodénale latéro latérale
ACDTL : anastomose cholédoco duodénale termino latérale
ACJ : anastomose cholédoco jéjunale

AEG : altération de I'état général

ASP : abdomen sans préparation

ATCD : antécédent

BGN : bacille gram négatif

BGP : bacille gram positif

CDK : cholangiographie par drain de KEHR

CH : colique hépatique

CGP : cocci gram positif

CIVD : coagulation intravasculaire disséminée

CPO : cholangiographie post opératoire.

CPRE : cholangiopancréatographie rétrograde par voie endoscopique.
CRP : C-réactive protéine.

DK : drain de kehr

EP : espace porte

HCD : hypochondre droit

HMG : hépatomégalie

IRA : insuffisance rénale aigue

IRF : insuffisance rénale fonctionnelle

IRO : insuffisance rénaleorganique



IRM : imagerie par résonance magnétique
LVBP : lithiase de la voie biliaire principale
LR : lithiase résiduelle

NFS : numération formule sanguine

PA : phosphatase alcalines

PN : polynucléaires

PVC : pression veineuse centrale

SE : sphinctérotomie endoscopique

TDM : tomodensitométrie

TP : taux de prothrombine

TCA : taux de céphaline active

VB : vésicule biliaire

VBEH : voies biliaires extra-hépatiques
VBIH : voies biliaires intra-hépatiques
VBP : voie biliaire principale

VP : veine porte
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INTRODUCTION



L’angiocholite est une infection du contenu biliaire de la voie biliaire principale, et/ou des
voies biliaires intra-hépatiques, due a I'’enclavement d’un obstacle au niveau de la VBP dans

90% des cas.
L'infection est due a des germes digestifs aérobies (E. coli, streptococcus) ou anaérobies.
Sa fréquence augmente avec I'dge et I'ancienneté de la maladie biliaire.

La clinique est souvent caractéristique associant I'apparition dans cet ordre et dans un délai

courtde 24 a 72h:

» Des douleurs abdominales ayant typiquement la caractéristique d’une colique biliaire.
» Des clochers fébriles avec frissons.

» Un ictére choléstatique.

La gravité du tableau septique impose un diagnostic rapide et précis pour la mise en place

d’un traitement adapté en urgence.

L'imagerie est un appoint déterminant pour le diagnostic étiologique et la stratégie

thérapeutique :

» L'échographie constitue 'examen de premiére intention.

» La tomodensitométrie sans injection, avec acquisitions en coupes fines, est plus
sensible que I"échographie car la dilatation de voies biliaires n’est pas toujours
présente a la phase aigle, elle reste cependant moins performante que la cholangio-
IRM (bili IRM).

» |’écho endoscopie, I'examen de référence pour le diagnostic de la lithiase de VBP, n’a

gu’une place tres limitée dans les angiocholites aigues.

Le traitement consiste dans le drainage urgent de la bile infectée avec ablation du calcul

cholédocien, par voie chirurgicale ou endoscopique. (1)



Le pronostic est en fonction du terrain, de I'efficacité du traitement antibiotique et de la
rapidité du geste opératoire nettement amélioré avec |'avénement de I’endoscopie

interventionnelle.

L’objectif de cette étude est de présenter une série de 80 cas des angiocholites aigues
lithiasiques ayant bénéficié d’un traitement dans le service des urgences chirurgicales et
viscérales UCV a I’hdpital IBN SINA au CHU Rabat avec une revue de littérature récente
afin d’évaluer les aspects épidémiologique, clinique , thérapeutique et évolutif de cette

urgence chirurgicale .



CONSIDERATIONS
THEORIGUES



HISTORIQUE (2)

La lithiase biliaire est restée inconnue jusqu’au XIVeme siecle.

La premiere description anatomique de la lithiase vésiculaire a été rapportée par GENTILIS

de FOLIGNO.
CORNELINS GEMMA en 1579 donne la premiére observation d’un iléus biliaire.
FERRANDUS en 1570 décrit un cas de péritonite biliaire.

C'est COITIER, qui, le premier en 1573, établit la liaison entre ictéere et lithiase

cholédocienne.

Une bonne description de la colique hépatique est donnée en 1676 par SYDEBHAM et c’est

en 1710, que BIENCHI la rapporte a la lithiase.

En 1743, JEAN LOUIS PETIT décrit plusieurs complications a la lithiase vésiculaire et propose

I’extraction des calculs en cas de certitude d’adhérences péritonéales.

FOURCROY en 1789 et VICQ d’ AZUR en 1779 tentent la premiere classification des calculs,

basée sur la nature de leur composition.

CHARCOT, CHAUFARD, VILLARD précisent au XIXeme siecle certains cadres pathologiques

devenus classiques, loi de Courvoisier-terrier.
L'importance du facteur microbien est démontrée par NAUNYN, GILBERT et FOURNIER.

En 1882, LANGENBECK effectue la premiere cholécystectomie avec succes alors que la

premiere cholédocotomie idéale a été effectuée en 1884.
Et c’est en 1884 que KEHR effectue un drainage biliaire externe de la voie biliaire principale.

Le XXeme siecle entraine des progres dans tous les domaines, Un meilleur du retentissement

a distance des accidents lithiasique est acquis.



CAROLI en 1945 crée le concept de I'angiocholite urémigene.

L’exploration radiologique des voies biliaire, sans cesse perfectionnée depuis lapremiere
cholécystographie de GRAHAM et COLL, en 1924. Puis la cholangiographie intraveineuse

(FORMONHOLD) et actuellement les diverses techniques d’opacification sous perfusion.

La cholangiographie peropératoire a été exposée par MIRIZZI en 1931 au 3émecongrés

Argentin de chirurgie.

A cette époque, il ne fut guere suivi. |l fallait attendre 1940 pour que 2 auteursfrangais :
MALLETGUY et CAROLI créent la radiomanométrie qui a permisune amélioration des

conditions opératoires.

Actuellement, [l'apparition récente de techniques moins invasives: échographie,
échoendoscopie, cholangiographie rétrograde de la papille par voie endoscopique,
cholangiographie transhépatique, la sphinctérotomie endoscopique, la coelio-chirurgie

a nettement amélioré la morbidité et la mortalité postopératoires.



GENERALITES

I- Rappel embryologique : (3)
L’organogenese des voies biliaires est encore mal connue.

Deux conceptions tentent d’en éclaircir I’évolution entre la cinquieme et la septieme

semaine de vie embryonnaire.

Selon stresser et patten , le développement des conduits biliaires résulterait de la
transformation précoce, cellule par cellule, des hépatocytes en cellules canalaires. Ces
conduits biliaires, au lieu de se réunir en un conduit unique, pourraient parfois s’ouvrir

séparément dans le conduit cystique.

Selon Lassau et Hureau , les conduits biliaires s’individualiseraient plus tardivement a partir
de bourgeons de l'axe cholécystique ; ces bourgeons coloniseraient le parenchyme

hépatique. L’axe cholécystique déterminerait ainsi la genese des conduits biliaires.
Quelle que soit la théorie retenue, on peut constater que :

- Plusieurs conduits cystiques sont plus longs que le cholédoque : c’est pourquoi
I"'abouchement dans le cystique d’un conduit biliaire ou d’'un conduit hépatique commun lui-

méme peut étre situé tres pres de I'implantation duodénale du cholédoque.

- Les conduits biliaires émergeant du foie ont une disposition plexiforme : la régression ou la
persistance de certaines mailles de réseau canalaire initial permet d’expliquer la disposition

définitive des voies biliaires, qui sera de type modal ou représentera une variation.
Il- Rappel anatomique (3, 4, 5, 6)
1- Anatomie chirurgicale :

Les voies biliaires(VBs) constituent I’ensemble des conduits excréteurs de la bile élaborée et

déversée dans le tube digestif.



La connaissance de I'anatomie des voies biliaires et ses variations est la premiere condition

d’une chirurgie sans danger.
Les voies biliaires présentent deux parties ; I'une intra-hépatique, I'autre extra-hépatique.

Les deux branches d’origine du canal hépatique se réunissent et forment le canal hépato-

cholédoque.

Sur le canal se branche un conduit ; le canal cystique, qui aboutit a un réservoir ; la vésicule

biliaire.

Le point d’abouchement du canal cystique dans le canal hépato-cholédoque divise celui-ci en

deux segments :

» supérieur : le canal hépatique.

» inférieur : le canal cholédoque.

Les branches d’origine du canal hépatique et le canal hépato-cholédoque constituent la voie

biliaire principale.

Le canal cystique et la vésicule biliaire forment la voie biliaire accessoire.

1-1 les VB intra-hépatiques : (fig. 1)

L'anatomie des VBIH est calquée sur celle du systéeme porte et de la segmentation

hépatique.
Généralement, les voies biliaires sont adjacentes et antéro supérieurs aux branches portales.
Le canal hépatique gauche draine les segments I, lll et IV.

Le canal hépatique droit draine les segments V, VI, VIl et VIII.



Figure 1 : les voies biliaires intra hépatiques

1-2 Les voies biliaires extra-hépatiques (VBEH) : (fig.2)

Les voies biliaires extra-hépatiques sont disposées sur trois niveaux, plus ou moins imbriqués
topographiquement en position anatomique et au contraire déployés dans le sens cranio-
caudal en position opératoire, ce qui en facilite singulierement I'exploration et I'abord

chirurgical.
On distingue ainsi :

» Un niveau supérieur, dans les limites de la plaque hilaire ;
» Un niveau moyen, péritonéal, pédiculaire ;

» Un niveau inférieur, dans la loge duodéno-pancréatique.



\\ niveau supénieur

\\ dans la plague hilaire

niveau moyen
peritansal pédiculaire

niveau intérieur

refre péritonéal

dans 1a ege
dusdéno-pancréatique

Figure 2 : les trois niveaux des voies biliaires extra hépatiques

1.2.1. Voie biliaire principale (VBP) :

La réunion des canaux hépatiques droit et gauche forme la convergence biliaire ou confluent
biliaire supérieur d’ol nait la voie biliaire principale ou canal cholédoque, qui descend a la
partie antérieure du pédicule hépatique, puis en arriere du D1 et de la téte du pancréas,
pour rejoindre le canal du Wirsung au niveau de I'ampoule de Vater aprés un court trajet

intra pancréatique, parallelement et au-dessus du canal du Wirsung.

La VBP a une longueur de 8 a 10cm et un diametre variable de 4 a 10mm.
Au cours de son trajet, la VBP recoit la voie biliaire accessoire.

1.2.2. Voie biliaire accessoire :

Comporte la vésicule biliaire et le canal cystique.
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1.2.2.1. Vésicule biliaire :

Réservoir logé dans la fossette cystique au niveau du foie, responsable du stockage de la bile
en période inter digestive. On lui décrit un fond, un corps et un col ou infundibulum qui se

continue par le canal cystique.

De forme piriforme, mesurant 8 a 10cm de long sur 3 a 4cm de large, et la paroi normale a

une épaisseur de 2 a 3mm.
1.2.2.2. Le canal cystique :

Le canal cystique fait communiquer la vésicule biliaire avec la VBP, son abouchement dans la
VBP constitue le confluent biliaire inférieur. Cet abouchement peut siéger a différents

niveaux de la VBP.

"~ Carial —Canal hépaligue gauchs

Gyl r i
¥ a—Canal hapatigue

Collsd '. "Jj:’? dralt

Vaie billaire _/ VEsDULETE E Canal} i _ Voie bilizine
rial "
accessoire PR PRRAR prinzipale
EETETILT
Viémicula
hidimdre .
\ g ([ 10OIGTIOOLIE

i Canal de Wirsung
Ampoule de Vit

Figure 3 : les voies biliaires principale et accessoire

1-3 Variantes anatomiques :

L'agénésie des voies biliaires est une affection rare, dont les |ésions sont variables allant de

I’'absence compléte des canaux biliaires extra-hépatiques a des sténoses localisées.

Ces malformations apparaissent des les premiers mois de la vie.
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Elles sont tres fréquentes au niveau des canaux biliaires droit et gauche (Fig. 4):

e |le canal droit peut étre inexistant, les deux canaux antérieur et postérieur se jetant

ensemble dans le canal gauche (18 %).

e le canal droit postérieur, pour rejoindre le hile, passe normalement au-dessus et en arriere
de la branche porte droite sectorielle antérieure ; il est dit en position épiportale. Dans7 %

des cas, il passe au-dessous et en avant de la branche porte (position hypoportale).

e |le canal sectoriel droit postérieur (6 %) ou droit antérieur (8 %) rejoint directement la
convergence biliaire. Parfois, ce canal sectoriel rejoint le canal hépatique au-dessous de Ila

convergence qui reste en position anatomique. On parle alors de convergence étagée.

¢ les anomalies du canal gauche sont plus rares : il peut étre court, voire inexistant. Le canal
droit peut se jeter plus ou moins loin en amont sur le canal gauche ; la convergence est

décalée vers la gauche.

¢ les anomalies existent également au niveau de I'abouchement du canal cystique dans la

voie biliaire, pouvant se faire plus ou moins haut sur le canal droit.
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Figure 4 : variantes anatomiques des canaux biliaires

1-4 Les rapports des voies biliaires :

La veine porte est |I'élément le plus postérieur du pédicule hépatique.

La voie biliaire principale, située le long du bord droit de la veine porte, s’en écarte a sa

partie inférieure pour dessiner avec elle le triangle inter porto cholédocien, croisé par
I'artére et la veine pancréatico duodénale droite.

L'artére hépatique commune, située au bord gauche de la veine porte, se divise en donnant

naissance, a la partie gauche et antérieure de la veine porte, au pied du pédicule hépatique,
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a l'artére gastroduodénale et a I'artere hépatique propre qui chemine sur le bord gauche de

la veine porte en position épiportale.

Le trajet d'une éventuelle artere hépatique droite, naissant de l'artere mésentérique

supérieure, est extrémement variable. Elle se situe en tout cas a droite du tronc porte.

Les voies biliaires, surtout dans la partie haute du pédicule hépatique, sont totalement
incluses dans la capsule et souvent difficiles a dissocier. A l'inverse, les attaches du tronc

porte et des branches portes de division sont extrémement laches et faciles a disséquer.

Figure 5: les rapports anatomiques des éléments de la triade du pédicule hépatique

Le canal biliaire est inclus dans la plaque hilaire, alors que les branches portes y sont

amarrées par un feutrage peu dense.

Plaque hilaire

Péritoine du pédicule hépatique

1.

2

3. Ligament rond
4. Artére hépatique moyenne
5

tronc porte
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2- Vascularisation et innervation
a) Artéres

La voie biliaire principale possede plusieurs sources artérielles, anastomosées auniveau du

conduit en réseau épi cholédocien :

» A partir de I'artére pancréatico duodénale postéro supérieure branche de l'artére
gastroduodénale

» A partir d’artérioles venues de I'artére hépatique propre

La vascularisation des voies biliaires accessoires est assurée par 'artére cystique qui se divise

en deux branches droite et gauche au niveau du col de la vésicule biliaire

Figure 6 : la vascularisation artérielle des voies biliaires

Artéere cystique courte

Artére cystique longue en position pré cholédocienne
Artére pancréatico duodénale postéro supérieure
Artere hépatique droite

Artere hépatique propre

Artere hépatique commune

No vk wNeE

Artére gastroduodénale
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b) Veines

Les veines de la voie biliaire principale sont tributaires de la veine porte a partir d’'une arcade

para biliaire antérieure et interne par rapport au conduit biliaire.

Ce réseau para biliaire constitue une voie de dérivation possible en cas de thrombose

portale.

¢) Lymphatiques

Le drainage lymphatique de la voie biliaire accessoire est intriqué avec le drainage

hépatique.

Les lymphatiques de le VBP comprennent des ganglions attenant a tous les niveaux des

VBEH.

d) nerfs

L'innervation de la VBP est assurée par le plexus hépatique du pneumogastrique gauche qui
prend son origine a partir du plexus solaire, celle de la voie biliaire accessoire provient du

plexus solaire par I'intermédiaire du plexus hépatique antérieur.

lll- Rappel physiologique (Lithogénése)( 7,8,9,10,11,12,13 )

1- Classification des calculs :

La lithogeneése correspond a la formation de calculs.

La lithiase biliaire est définie par la présence de calculs dans les voies biliaires (vésicule

biliaire, VBIH et VBP).

Dans les pays occidentaux, la lithiase biliaire est cholestérolique dans 80 % des cas.
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Les autres types de calculs sont de nature pigmentaire, soit noirs, soit bruns, constitués de

bilirubinate de calcium. (Tableau 1)

1-1- Les calculs choléstéroliques :

Les calculs de cholestérol sont des pierres cristallines dures, rarement composés de
cholestérol pur, mais aussi d’une matrice de glycoprotéine, d’'une quantité variable de

calcium et de pigments biliaires. Ils sont les plus fréquents (>80 /)
1-2 - les calculs pigmentaires :

Les calculs pigmentaires sont les calculs qui sont composés en majorité de bilirubine et de

ses dérivés.
Les calculs pigmentaires peuvent étre subdivisés en :

» Calculs pigmentaires noirs : qui comprennent un polymére linéaire de bilirubine, de
grandes quantités de sels de calcium sous forme de phosphate et de carbonate
(rendant 50 %, de ces calculs radio opaques) et de traces de cholestérol.

» Calculs pigmentaires bruns : constitués en grande partie de bilirubinate de calcium,

un polymere amorphe, et de sels calciques d’acides gras.

Les calculs noirs siegent dans la vésicule biliaire, tandis que les calculs bruns siegent

au niveau de la voie biliaire.
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Classification des calculs

Chaolestéroligues

Pigmentaires

Cholédoque +/-

Canaux hiliaires

Caractéristique Noir Brun

Composition Cholestéerol Polymeére de Bilirubinate de calcium
bilirubine Savons de calcium
Sels de calcium (palmitate, stéarate)
(phosphates,
carbonates)

Consistance Cristalline Dure Molle et graisseuse

Siege Vésicule biliaire | Vésicule biliaire | Cholédoque

Radiodensité

Translucide (85 %)

Opaque (50 %)

Translucide (100 %)

Associations cliniques

Métabolisme

Hémolyse
Cirrhose

Infection
Inflammation
Infestation

Tableau 1 : classification des calculs pigmentaires

2-Formation des calculs :

2-1 Calculs cholésteroliques :

La sursaturation de la bile en cholestérol est une condition nécessaire— mais non suffisante —

a la formation de calculs. Les conditions d’une bile lithogéne apparaissent a la suite d’'une

cascade d’évenements.

Les trois facteurs physiopathologiques principaux de la lithiase cholestérolique sont :

» la sursaturation de la bile en cholestérol, déterminée par la concentration relative en

sels biliaires, phospholipides et en cholestérol ;

» un déséquilibre entre les facteurs qui favorisent et ceux qui inhibent la cristallisation ;

» la diminution de la motricité de la vésicule.
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Il est commode de distinguer cing stades dans la formation et I’histoire naturelle des calculs

cholestéroliques: génétique, chimique, physique (nucléation), croissance.

Ces stades peuvent étre totalement asymptomatiques et précedent le 5éme stade
symptomatique au cours duquel, habituellement du fait d’'un blocage dans les voies biliaires,

les calculs donnent lieu a des signes ou des complications.
a- stade génétique:

Une prédisposition génétique a la formation de Ila lithiase de cholestérol a été suspectée
devant l'incidence variable de la lithiase en fonction de I'ethnie et des antécédents familiaux
de lithiase. Cette prédisposition est trés rarement due a des mutations dans un seul géne
(par exemple une mutation du géne MDR3/ABCB4). Habituellement, la formation des calculs
de cholestérol est le résultat de polymorphismes dans plusieurs genes de prédisposition et

de leurs interactions avec des facteurs d’environnement.
b- stade chimique :

La bile sécrétée par le foie devient sursaturée en cholestérol. Cette bile anormale contient
un exces de cholestérol par rapport aux agents solubilisants, notamment les sels biliaires et

le phospholipide lécithine.

Cette étape peut se manifester des la puberté et souvent associée a I'obésité. Le foie, peut-
étre en raison d’une programmation génétique, produit une bile sursaturée a cause d’'une
diminution de la sécrétion des sels biliaires ou d’une augmentation de la sécrétion de
cholestérol, voire des deux a la fois. L'obésité est associée avec une sécrétion excessive de

cholestérol.
c- stade physique :

Le cholestérol en excés produit dans la solution un précipité sous forme de microcristaux.
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Un facteur de nucléation (p.ex. la mucine) sécrété dans la bile accélére cette précipitation

déja assez rapide, mais ce facteur peut aussi faire défaut.
d- stade de croissance :

Les microcristaux de cholestérol précipités dans la bile sont retenus dans la vésicule biliaire
et s’agglomerent pour former des calculs macroscopiques, ce processus est favorisé par un
exceés de mucus riche en mucine, secrété par I'épithélium vésiculaire. Ce gel muqueux crée
une capsule colloidale qui emprisonne les microcristaux de cholestérol, les empéchant d’étre
éjectés de la vésicule biliaire. La mucine sert aussi de charpente pour I'addition d’autres
cristaux. Un manque de contractilité des muscles lisses de la vésicule biliaire a pour

conséquence d’entraver |’évacuation de cette matiere solide.

Stade | = |l w » |V =
Métabolique Physique :
(génétique?) Chimique nuciéation Croissance Symptomatique
Formation de Précipitation Formation de
bile sursaturée  de cristauxde  caleuls macro-
en cholestérol  cholestérol scopiques
O < S N »
Durée ~10 ans ou plus Jours-mois Mois-années ou jamais
estimée

Figure 7 : Les différents stades de formation des calculs choléstéroliques

2-2 Calculs pigmentaires :

Les calculs pigmentaires noirs sont fréquemment associés a I'hémolyse ou a la cirrhose
alcoolique. Leur formation repose fondamentalement sur une sécrétion excessive de

bilirubine dans la bile.
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Les calculs pigmentaires bruns se forment donc surtout dans la VBP ou dans les voies
biliaires intra hépatiques en cas de sténoses ou de malformations biliaires, situations ou
I'infection biliaire est fréquente. Leur formation est favorisée par I’hydrolyse de la bilirubine
conjuguée de la bile par la béta glucuronidase, enzyme qui déconjugue la bilirubine ; la

bilirubine libre qui résulte se polymérise et se lie au calcium dans les canaux biliaires.

IV- Physiopathologie :
L’angiocholite est une infection du contenu de la voie biliaire principale.

Cette infection complique presque toujours un obstacle a I'écoulement de la bile, les

angiocholites par reflux sans aucun obstacle associé sont rares.

Par définition I'angiocholite est caractérisée par la présence d’un ou plusieurs germes

bactériens dans la bile intra-canalaire (positivité constante des hémocultures et biliculture).
Trois éléments interviennent dans son développement :

» Obstacle
» Germes pathogénes

» Diffusion de I'infection canalaire.
1 - Obstacle complet ou incomplet de la VBP :
C'est I'élément pathogénique primordial.

L'obstruction est a I’ origine d’une stase et dilatation de la VBP qui concourent au

développement de I'infection.
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2-Pénétration du germe dans la VBP :

» Voie canalaire ascendante : Est la plus admise, la plupart des germes retrouvés dans
la VBP ont une origine intestinale, la stase d’amont favorise leur multiplication. Mais
d’autres voies sont décrites (rares) ;

» Voie hématogene : la voie portale suppose le passage de germes intestinaux dans le
sang portal et leur retour dans la bile apres épuration hépatique.

» Voie lymphatique : Parait trés rarement en cause.

» Voie directe : Aprés CPRE, SE ou acte chirurgical.
3-Diffusion de I'infection :
Elle se fait par deux voies locale et générale :

» Propagation locale de I'infection biliaire entraine la formation d’abcés au niveau des
parois des voies biliaires ou du parenchyme hépatique.

» La diffusion générale du processus infectieux se fait par voie hématogéne soit par
décharge bactériémique, soit par septicémie qui constitue I'une des complications les

plus fréquentes et les plus graves de I'angiocholite.

La septicémie et la bactériémie sont directement proportionnelles a I’hyperpression régnant

dans les voies biliaires.

Le risque de septicémie est d’autant plus élevé que |'obstacle entraine une hyperpression
importante ; ainsi toute augmentation brutale de la pression intra-canalaire (CPO, CPRE)

favorise les accidents septicémiques et bactériémiques.
V-Epidémiologie et facteurs de risque :(7,14, 15,16)

La maladie lithiasique cholestérolique est multifactorielle, avec une interaction entre des

facteurs environnementaux et génétiques.
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a. ldge et sexe:

La prévalence et l'incidence de la lithiase augmentent avec I'age, la majorité des

diagnostics étant portés entre 50 et70 ans.

La prévalence de la lithiase biliaire est plus élevée chez la femme que chez 'homme,
avec un risque relatif de 1,7 a 4 fois supérieur selon les études. Cette différence
s’atténue apres 70 ans ; Cette prévalence accrue de la lithiase cholestérolique chez la
femme pourrait étre associée a une diminution du pool des acides biliaires et a une

saturation plus élevée de la bile en cholestérol.
b. le facteur génétique :

La prévalence de la lithiase biliaire est particulierement élevée dans certains groupes
ethniques, notamment chez les indiens d’Amérique du nord. A l'inverse, les africains ont

une prévalence trés basse, malgré un régime riche en graisses saturées.

La forte prévalence de la lithiase au sein d’'une méme famille suggere une prédisposition
familiale. Ainsi, 15 % des apparentés au premier degré des patients lithiasiques ont eux-

mémes une lithiase.

Certaines mutations génétiques rares : la mieux caractérisée au plan épidémiologique et
clinique est la maladie lithiasique associée a la mutation du gene MDR3 : PFIC de type 3
(progressive familial intrahepatic cholestasis) secondaire a des mutations codant les

transporteurs canaliculaires des phospholipides ou des sels biliaires.

c. lobésité et syndrome métabolique :

» L'obésité de type androide et un indice de masse corporelle élevé sont des facteurs
de risque de lithiase biliaire. Ainsi, les femmes ayant un indice de masse corporelle
(IMC) > 32 kg/m2 ont un risque d’avoir une lithiase biliaire 6 fois supérieur a celui des
femmes ayant un IMC < 22 kg/m2.
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» Une perte de poids trop rapide (> 1,5 kg/semaine) et/ou supérieure a 25 % du poids
corporel, ou de longues périodes de jeline, augmentent le risque de formation des
calculs.

» Les études cas-controles donnent des résultats discordants quant a I’'augmentation
du risque de lithiase biliaire chez les sujets diabétiques.

» Des taux sanguins élevés de triglycérides et des concentrations faibles de HDL-

cholestérol sont associés a un risque augmenté de lithiase biliaire.

d. régime alimentaire :

» Une alimentation hypercalorique et riche en sucres raffinés est un facteur de risque
de lithiase biliaire.

» Une alimentation riche en fibres alimentaires et une activité physique soutenue sont

des facteurs protecteurs de lithiase biliaire.

e. médicaments :

Les fibrates (hypocholestérolémiant): diminuent I'excrétion des sels biliaires ; le risque

relatif de lithiase varie de 1,58 a 5 selon les études.

L'octréotide utilisé au long cours dans le traitement de I'acromégalie, des tumeurs
neuroendocrines ou des diarrhées sécrétoires, augmente significativement le risque de

lithiase en provoquant une stase vésiculaire

Les contraceptifs oraux augmentent le risque lithiasique par un facteur de 2.Cette
augmentation du risque est également notée chez les femmes traitées par les cestrogenes
apres la ménopause par augmentation de la saturation biliaire du cholestérol. Cet effet est
transitoire et la bile retrouve sa composition initiale environ 3 mois apres l'arrét du

traitement.
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Autres :

» les statines : diminuent le risque de lithiase biliaire.
» les diurétiques thiazidiques : selon une étude, ils augmentent la prévalence lithiasique
avec un risque relatif de 2 ; ce résultat n’a pas été confirmé dans une étude ultérieure.

» laciclosporine : a été incriminée dans la fréquence élevée des calculs biliaires.

f. Maladies associées a la lithiase biliaire :

La prévalence de la lithiase biliaire est augmentée chez les patients atteints de maladie de

Crohn, de résection de l'iléon terminal, et subissant une nutrition parentérale prolongée.
g. grossesse :

Pendant la grossesse, les cestrogenes sont responsables d’'une augmentation de la saturation
biliaire en cholestérol et la progestérone diminue la motricité vésiculaire, deux facteurs

augmentant le risque de formation de calculs biliaires.
VlI-anatomo-pathologie :
L'infection de la bile entraine une réaction inflammatoire puis infectieuse de la VBP.

1) Iésions de la VBP

Les parois de la VBP sont d’abord le siege de phénomeénes inflammatoires avec une
mugqueuse congestive et des infiltrats a cellules mononuclées ; puis les parois en cas
d’infection plus ou moins latente, prolongée et répétée il se produit des lésions cicatricielles

avec épaississement pariétal important : cholangite sclérosante secondaire.
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2) Lésions hépatiques

a-Lésions portales :

Portite inflammatoire d’apparition parfois tardive, en est le premier stade avec un cedeme,

congestion et infiltration polynucléaires.
b- Lésions lobulaires :

» Canalicules biliaires présentant des lésions épithéliales associées a une infiltration PN
avec signes de choléstase.

» Rétrécissement parenchymateux de la rétention a point de départ centro lobulaire
qui est précoce.

» Infiltration du parenchyme par des PN qui croit avec l'intensité de la rétention et de
I'infection.

» Ultérieurement se forment des micro abcés au contact de structures biliaires
infectées. Leur confluence aboutit a des abces aréolaires parenchymateux.

» Des foyers de nécrose toxiques ou anoxique relevant d’un choc endotoxinique ou
d’une CIVD peuvent également étre notés.

» Des nodules de régénération peuvent apparaitre tardivement conduisant a une

cirrhose non spécifique tout a fait exceptionnelle.
c-lésions vésiculaires et pédiculaires :

» cholécystite chronique lithiasique.

» pédiculite et pyléphlébite(exceptionnelle).

3) bactériologie

La bile du malade atteint d’angiocholite est toujours infectée : plus de100.000 germes/mm.
Le sang du malade contient également des germes isolés dans 25-45% des cas.

Les Facteurs faisant augmenter ce pourcentage :
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T°>39°.
Etat de choc.

Troubles neuropsychiques.

YV V V VY

Hyperleucocytose > 10.000/mm .

Les Germes en cause :

Aérobies Anaérobies
BGN : +++ 60-80% » Bactéroidesfragilis
» E.Coli. » Clostridium perfringens
» Klebsiella pneumoniae
» Pseudomonas aéroginosa * Surtout en cas d’anastomose
» Entérobactercloacae bilio-digestives
» Proteus morganii * Manifestations septicémiques
BGP : 20-30% plus graves
» Streptococcus fécalis +++. * Risques de complications
» Staphylococcus aureus (rare). septiques postopératoires
VII- Etiologies :

L’angiocholite est une infection bactérienne aigue ou subaigué des voies biliaires intra ou

extra hépatiques.
Les étiologies sont multiples, on distingue :
1- Les angiocholites obstructives

» Lithiase de la VBP.
» Lithiase intra hépatique.
» Les cancers:
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e latéte de pancréas.
e L’ampulome watérien.
* Cancer du foie avec migration d’un bourgeon néoplasique.
e Cancer de la VBP.
Inflammatoires.
Traumatiques.

La cholangite sclérosante primitive.

YV V V V

Parasitaires :
e Lafasciola hépatica.
e L’ascaris.

* Kyste hydatique du foie rompu dans les voies biliaires.

2- Les angiocholites non obstructives

» Fibrose hépatique congénitale.
» La maladie de Caroli.

» Kyste congénital du cholédoque.

3- Cas particuliers

» Angiocholites iatrogenes.

» Angiocholites post opératoires.

VIII-DIAGNOSTIC

La gravité de cette affection nécessite de I'évoquer rapidement sur la base d’'un examen
clinique, des données biologiques et de I'échographie. En I'absence de traitement adéquat,
I’évolution se fait rapidement vers un état de choc septique pouvant mettre en jeu le

pronostic vital.
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L’appréciation initiale de I'’état du malade est fondamentale afin de juger rapidement du

risque évolutif.
1) CLINIQUE
1-1) signes cliniques
a) laforme typique :

Il s’agit le plus souvent d’'une femme obése, dgée entre 50 et 70 ans et qui a dans ses

antécédents :
» Une cholécystectomie.
» Des épisodes de fievre.
» Des épisodes d’ictére.
» Des douleurs de ’hypochondre droit.

Le tableau clinique fortement évocateur est représenté par la triade de Charcot, associant

douleur- fievre -ictéere apparus dans cet ordre dans un délai de 24 a72h.
La douleur :

De type colique hépatique qui désigne une douleur épigastrique ou de I’hypochondre droit,
due a la mise sous tension de la vésicule et/ou des voies biliaires lorsqu’un calcul vient
s’enclaver ; elle précede I'apparition de fievre de quelques heures, parfois associée a des

vomissements ou une tension douloureuse au niveau de |'épigastre.
La fievre :

Associée a des frissons intenses avec persistance d’état subfébrile entre les accés fébriles,

cette fievre traduit I'infection des voies biliaires et la décharge bactériémique.
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L'ictere :

Le dernier symptOme a apparaitre; il est de type choléstatique (urines foncés, selles
décolorées, prurit), d’intensité variable allant d’'un subictére conjonctival a un ictére

généralisé cutanéo muqueux.

Au cours de lI'angiocholite lithiasique, la triade de Charcot (douleur biliaire, fievre, ictére)
n’est présente au complet que dans moins de 50% des cas; les symptdmes sont souvent

dissociés. Il faut étre particulierement vigilant chez les sujets dgés ou immunodéprimés. (17)
b) formes cliniques :

Forme _asymptomatique : _découverte lors de [I'exploration per opératoire d’'une

cholecystéctomie pour lithiase vésiculaire.

Formes symptomatiques mineurs : de diagnostic délicat, surtout chez le sujet agé:

» les formes fébriles pures : avec des pics fébriles, frissons et troubles neurologiques,
elle est I'apanage de sujet agé. dans ce cas les hémocultures ont un intérét

indiscutable dans le diagnostic.

» les formes douloureuses pures : se traduisant par une crise de colique hépatique le

plus souvent en rapport avec la migration et expulsion de calcul le duodénum.

» les formes anictériques : I'association d’une fiévre et des coliques hépatiques doit
faire penser a cette forme dont le diagnostic sera confirmé par une échographie

hépatobiliaire.

» les formes apyrétiques : méme en absence de fievre, le diagnostic d’une angiocholite

aigue doit étre évoqué systématiquement.

» les formes avec ictére nu : rares sous forme d’ictére choléstatique progressif associé

parfois au prurit.
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Ces formes posent le probleme de diagnostic différentiel avec Ia pathologie

néoplasique d’ou I'intérét de I'imagerie.

c) formes évolutives :

a. Evolution favorable:

Dans de nombreux cas ; |‘accés angiocholitique évolue de facon régressive soit
spontanément, soit sous l'effet du traitement. cependant cette évolution favorable ne
préjuge en rien de [|’évolution ultérieure; L’'apparition de récidives est possible donnant

lieu a des complications graves en fonction de la nature et de la persistance de I'obstacle.

b. Complications précoces :

Elles sont de haute gravité.
* Complications septicémiques :

v' La septicémie : La mise en évidence d’un germe a I’hémoculture constitue toujours
un facteur d’aggravation important de I'angiocholite, surtout si Gram négatif. Aux

signes classiques d’angiocholite s’ajoutent :

» AEG, une hypotension avec pincement de la différentielle.
» Absence de collapsus.

> Petits troubles de conscience.

v Le choc septique : il s’agit d’'un choc endotoxinique qui se traduit essentiellement par une

insuffisance circulatoire aigué.

» Hypotension artérielle.
» Oligo-anurie ; signe le plus efficace dans I'efficacité du traitement (contréle

de la diurése).
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>
>

Marbrures cutanées les plus constantes.
Polypnée, tachycardie, troubles neuropsychiques sont annonciateurs

d’insuffisance circulatoire aigué.

C’est donc une insuffisance aigué et durable du flux sanguin artériel. Le choc traduit une

inadaptation entre les besoins métaboliques des tissus accrus par l'infection et les

apports circulatoires en oxygene qui sont devenus insuffisants (polypnée par hypoxie des

centres respiratoires ).

vV V V VY VYV VY

PVC basse.

Hyperleucocytose.

Hyperglycémie.

Hypercatabolisme azoté.

Amylasémie élevée, SGOT et SGPT élevées.

Thrombopénie source de CIVD.

Ce choc septique est de mauvais pronostic responsable de déces dans 40-70 % des cas

surtout en absence de traitement.

Insuffisance rénale aigué : De gravité variable allant de la simple IR fonctionnelle

rapidement

régressive apres correction hydro électrolytique ou spontanément a

I'insuffisance rénale (IR) aigué organique de trés mauvais pronostic.

» L'IR fonctionnelle (IRF) secondaire a la déshydratation due aux pertes

digestives (vomissements et diarrhée) ou insensibles (fievre) est en regle
réversible aprés remplissage vasculaire et/ou rééquilibration hydro

électrolytique ; urée élevée, créatinémie sensiblement normale.

L'IR organique (IRO) plus rare (7%) pouvant étre anurique ou a diurése

conservée mais avec une azotémie régulierement ascendante, une
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créatinémie toujours tres élevée et un effondrement de la concentration

urique urinaire.

v" Troubles neuropsychiques : Torpeur, somnolence, confusion, agitation, délire voire coma

sont en regle associée a un état de choc septique.

v" Collapsus cardio-vasculaire : D’installation brutale, se manifeste cliniquement par :

>
>
>
>
>
>

Effondrement tensionnel
Tachycardie et Polypnée
Chute de la PVC.

oligurie

Etat de prostration accentué

Diarrhée profuse, vomissements parfois hémorragiques (1/4 des cas)

L’évolution se fait vers le collapsus irréversible dans 2/3 des cas malgré le traitement.

v' Syndrome hémorragique : Lié aux ulcérations gastro-duodénales aigués de stress ou aux

troubles de la crase sanguine CIVD.

v' Complications locorégionales :

» Pédiculite : conséquence d’une antibiothérapie prolongée.

» Abceés hépatiques : Conséquence de la propagation directe de l'infection

mais pouvant également étre la conséquence de localisation métastatique

de la septicémie.

Leur existence est un facteur d’aggravation indiscutable.
Les abces miliaires sont les plus fréquents.

L'abcés unique est plus rare mais son pronostic est meilleur car un

drainage chirurgical est possible.
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» Fistule interne : la Pédiculite et I'abcés peuvent étre a I'origine de fistules
internes (exceptionnellement externes) et a des perforations en péritoine

libre ou cloisonné.

c .complications tardives :

Aprés plusieurs mois ou années d’évolution, un obstacle extra-hépatique responsable

d’acces d’angiocholite peut entrainer :

» Une cholangite sclérosante secondaire .
» Cirrhose biliaire secondaire ; dont le tableau clinique n’est pas spécifique, de

méme que les prélevements biopsiques.

d- Formes graves :

La gravité de I'angiocholite est liée a la dissémination de I'infection avec risque de choc et

de troubles neuropsychiques.

L’association d’un choc et d’une confusion a la triade de Charcot constitue « la pentade de

Reynolds ».

On définissait auparavant |'angiocholite grave par le terme d’angiocholite ictéro-urémigéne
car il s’associait a I’angiocholite une insuffisance rénale aigué. Actuellement, on définit
plutot I'angiocholite aigué grave par |'apparition d’un choc septique ou I'existence d’un
sepsis résistant a une antibiothérapie adaptée ou la survenue d’une confusion. Cette forme

grave est observée chez 10 a 15 % des malades. (18)
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Les criteres de gravité d’angiocholite aigue selon Tokyo Guidelines 2013 (19,20,81)

+» Grade lll (Sévere)
Angiocholite aigue associée a une dysfonction d’un systeme/organe:

» Dysfonction cardiovasculaire: Hypotension résistante au remplissage a la dopamine a
dose de 5 mg/kg/min ou n’importe quelle dose de norépinephrine.

Dysfonction neurologique: troubles de conscience.

Dysfonction respiratoire: Pa02/FiO2 ratio <300.

Dysfonction rénale: oligurie, taux de créatinine>2.0 mg/dl.

Dysfonction hépatique: INR>1.5.

YV V. V Y V

Dysfonction hématologique : taux de plaquettes <100,000/mm3.

R/
o0

Grade Il (Modérée)
Angiocholite aigue associée a 2 criteres suivants :
Hyperleucocytose ou leucopénie (>12,000/mm3 or <4000/mm3).

Fievre >39°C.

>

>

» Age >75 ans.
» Hyper bilirubinémie (taux de bilirubine totale >5 mg/dL).
>

Hypo albuminémie (<0.7).

o

Grade | (légere)

*,

» Aucun critere des grades Il ou lll.
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En pratique, la plupart des patients se présentent avec une angiocholite grade | (54%) alors

gue seulement 11% des malades développent une angiocholite grade Il

C'est une urgence thérapeutique nécessitant une décompression de la voie biliaire et

éventuellement le recours a la dialyse.
1-2) examen physique :

L’examen clinique reste pauvre; la palpation majore la douleur de I'hypochondre droit,

la découverte d’'une hépatomégalie modérée légerement douloureuse est parfois notée.
Rarement on trouve une grosse vésicule tendue.
Pas de défense vraie ni de contracture.

Le reste de I'abdomen est normal : Fosses lombaires souples, touchers pelviens

normaux et orifices herniaires libres.
2) PARACLINIQUE
2-1) Biologie :

a. NFS: Une hyperleucocytose a polynucléaires (>10.000/mm) est retrouvée

dans75% des cas.
b. lonogramme sanguin : Il est d’un intérét capital dans :

» la mise en évidence de I'IR et dans la prise en charge thérapeutique

ultérieure.
» larecherche des troubles hydro-électrolytiques.
c. bilan hépatique :

» bilirubine : L’hyperbilirubinémie au dépend de la bilirubine conjuguée est

habituellement présente et confirme le caractere choléstatique de l'ictere.
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» phosphatases alcalines : Leur taux est le plus souvent élevé, et rentre

dans le cadre du caractére choléstatique de l'ictére.

» Les transaminases : La cytolyse hépatique est pratiquement toujours en

premier lieu mais ne dépassant pas généralement 4 fois la normale, elle est

consécutive a I’atteinte bactérienne.

» Enzymes pancréatiques : leur dosage n’est pas systématique.

» CRP : Principale protéine de I'inflammation, elle est toujours augmentée.

» Bilan d’hémostase: il est généralement normal.

2-2) bactériologie :
Elle doit étre faite avant tout traitement antibiotique.

Les hémocultures répétées au moment des pics fébriles ou des frissons sont tres
souvent positives et permettent l'isolement du ou des germes responsables avec la

réalisation d’un antibiogramme.

Les germes isolés sont essentiellement représentés par les germes gram négatif (E.Coli

et Klebsiella).
2-3) explorations morphologiques :

a) Echographie hépato biliaire :(21,22)

Examen de premiere intention pour le diagnostic d’angiocholite.
Elle est systématique chez tout malade suspect de pathologie biliaire. (23)
C’est un examen anodin, facile, peu couteux et réalisable en urgence au lit du malade.

Fiable dans I'étude des voies biliaires et la détermination de la taille de la VBP (98%) qui

est dilatée si elle est :
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» sup a8 mm de diameétre chez le sujet non cholécystectomisé ;

» sup a 10 mm de diametre chez le sujet cholécystectomisé.

Elle permet de détecter facilement une dilatation des VB intra- et/ou extra hépatiques ainsi

que de localiser le niveau de I'obstruction dans 80 % des cas.

Figure 8 : Echographie montrant un calcul du cholédoque. 1. Cholédoque.
2. Calcul. 3. Céne d’ombre.

Sa sensibilité diagnostique est excellente pour la lithiase vésiculaire, de 92 a 99 % selon les
séries (24), mais réduite a 65 % si le calcul est localisé dans I'infundibulum ou si la taille est
inférieure a 3mm; Ainsi I'échographie confirme, mais n’exclue pas la lithiase du
cholédoque(25).En revanche, sa spécificité reste trés bonne, elle est comprise entre 83 et

95%.

L’échographie donne de plus des indications sur I'état de la vésicule biliaire, du

parenchyme hépatique et du pancréas.
Les limites :

Certaines conditions rendent le diagnostic difficile ou impossible :
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la présence d’interpositions gazeuses gastriques ou duodénales,
I’absence de dilatation de la VB principale,
la petite taille des calculs,

I'absence de c6ne d’ombre,

YV V. V YV V

le siege rétro pancréatique ou distal du calcul.

b) TDM abdominale :

La visualisation de calculs par TDM est plus aisée que par échographie, en particulier lorsque
ceux-ci siegent dans le bas cholédoque. Selon les séries publiées, la sensibilité de cet

examen varie entre 65 et 80 % avec une spécificité proche de 100 % (26,27).
La tomodensitométrie sans injection de produit de contraste, permet de:

» explorer la vésicule biliaire et les voies biliaires intra et extra hépatiques
sans étre géné par les gaz digestifs.

» confirmer la présence de calculs, sur la paroi vésiculaire.

» visualiser la dilatation des voies biliaires.

» rechercher I'étiologie d’un obstacle biliaire. (28)

La performance de la TDM pour évaluer d’autres organes (duodénum, foie, pancréas) et
rechercher des complications (abcés hépatiques, un abcés, une perforation de la vésicule

biliaire ou du cholédoque ainsi qu’une pancréatite.) est meilleure que celle de I'échographie.

Les performances de la TDM ont été améliorées par I'utilisation de scanners hélicoidaux et
de coupes fines pour s’affranchir des effets de volume partiel. Les coupes de 1 a 3 mm
d’épaisseur réalisées avec des scanners multidétecteurs permettent de déceler de petits
calculs méme faiblement hyperdenses. Les reconstructions multiplanaires sont un appoint

également trés utile.
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Le cholangio scanner consiste en une TDM de I'arbre biliaire réalisée aprées opacification des
VB par voie intraveineuse ou orale. La détection des calculs est meilleure qu’en TDM simple.
La sensibilité est de 90 a 95 %. Cet examen ne s’est pourtant pas développé car sa
performance reste inférieure a la cholangio-IRM et les PCI utilisés ont des effets allergiques

fréquents. (29)

Malgré sa performance élevée, le scanner a peu de place en urgence dans la démarche
diagnostique d’une angiocholite et risque d’induire un retard préjudiciable dans la prise en

charge thérapeutique. (30)

C) Bili IRM :(31)

La cholangio-IRM est aujourd’hui la technique non-invasive la plus performante pour
I’exploration des voies biliaires et pancréatiques, devenant le meilleur examen pour la

recherche d’obstruction et la détection de calculs de la voie biliaire principale. (32)
C’est un examen non invasif, dont la sensibilité et la spécificité varient de 60 a 100 %.
Les limites de cet examen sont :

» Sa disponibilité en urgences encore limitée.
» Sa faible sensibilité pour le diagnostic de petits calculs : En effet, la sensibilité est de
100 % pour les calculs supérieurs a 1 cm et de 71 % pour ceux qui sont inférieurs ou

égaux a 5mm. (33)
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Fig. 9 : Lithiase de la voie biliaire principale (fléche blanche) en cholangio-IRM

Elle a la méme valeur que la cholangiographie transhépatique (CTH) ou le cathétérisme
rétrograde des voies biliaires par duodénoscopie (CPRE) sans les inconvénients de ces
techniques invasives. De plus, elle est rapide, peut étre réalisée en urgence et ne donne pas
de complications. En cas d'obstruction, elle montre les voies biliaires au-dessus et en
dessous de l'obstacle, ce que ne fait ni la CPRE ni la CTH. Elle est particulierement

intéressante en post opératoire, précoce et tardive. (34)

La lithiase biliaire apparait comme une image intra-canalaire en hyposignal, entourée

par la bile en hypersignal.

d) echo endoscopie :

C'est une technique d’investigation récente, semi-invasive et peu morbide, nécessitant

une sédation.
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C'est un examen opérateur dépendant avec une sensibilité de 89 a 94% et une spécificité

de 94 3 95%(35)

Actuellement, elle constitue avec la bili IRM, les techniques les plus performantes et les
moins invasives, aprés I'examen de premiere intention qu’est I'échographie abdominale,

pour étudier les voies biliaires extra hépatiques.

leur précision notablement supérieure au scanner et leur morbidité quasiment nulle, a fait

disparaitre la cholangio pancréatographie rétrograde (CPRE) a seule visée diagnostique(36)

les calculs apparaissent sous la forme d'un arc hyperéchogéene déclive inclus dans la

lumiére de la VBP, accompagné d'un cone d'ombre (Fig. 10).(37)

Figure. 10 : Echo-endoscopie. 1. Calcul intracholédocien. 2. Céne d’ombre.
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L'échoendoscopie permet de déterminer :

le siege

>

» la taille
» le nombre des calculs
>

la présence de sludge ou « microlithiase » dans la VBP.

Elle permet également de déceler une anomalie associée a la lithiase (sténose bénigne

ou maligne de la VBP par exemple).

En cas d’échographie normale, 'EE est I'examen le plus sensible pour visualiser un petit

calcul ou un sédiment avec une performance diagnostique>95%. (38)

Contre-indications :

» Sténose digestive haute.

> Gastrectomie.

Difficultés techniques :

» Voir toute la VBP; VBIH jamais visualisées.
» Empierrement cholédocien.
» Echogénicité variable des patients: artéfact ou sédiment.

» Diverticule duodénal, aérobilie, pancréatite calcifiée. (39)

€) Cholangiographies directes

Les opacifications directes des voies biliaires réalisées par voie endoscopique (La cholangio-
pancréaticographie rétrograde endoscopique (CPRE)) ou percutanée (la cholangiographie
transhépatique (CTH)) sont des techniques anciennes dont les performances diagnostiques

sont excellentes.
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La fréquence et la gravité de leurs complications ont conduit a limiter leurs indications et a
leur réserver un role quasi exclusivement thérapeutique : drainer les VB et, éventuellement,

traiter I'obstacle, une fois le diagnostic établi par échographie, TDM ou cholangio-IRM.

Le recours a la CPRE ou a la CTH dans un seul but diagnostique doit étre exceptionnel (40).La

CPRE comporte des inconvénients non négligeables qui en limitent l'utilisation :
» complications potentiellement sévéres :
¢ |a pancréatite aigué (PA)
* |’"hémorragie

e |a perforation

* |e sepsis biliaire

les défaillances cardiorespiratoires

> invasive.
» codteuse.

» des fausses images entrainant des sphinctérotomies abusives. (41)

f. La scintigraphie hépato biliaire :

C’'est une étude fonctionnelle de la captation et de |'excrétion hépatique, de la

perméabilité des voies biliaires intra et extra-hépatiques et de la vésicule biliaire.

Elle est particulierement utile pour I'examen des patients suspects de cholécystite
aigué. Un scintigramme hépatobiliaire normal signifie que le conduit cystique est ouvert et
exclut pratiquement une cholécystite aigué chez les patients se plaignant de douleur

abdominale.

La sensibilité du test est d’environ 95 % et la spécificité est de 90 %.
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Cette technique peut fournir la preuve seulement indirecte de la présence ou de
I'absence de calculs biliaires et n'est pas actuellement utilisée dans I'enquéte diagnostique

de maladie biliaire. (35)

XI- TRAITEMENT

L’angiocholite est une urgence médico chirurgicale n’autorisant aucun retard dans la prise
en charge thérapeutique. Le traitement, comportant une double composante, médicale et
chirurgicale, consiste en priorité a drainer la bile infectée et a traiter le sepsis généralisé. Ce
traitement a connu une amélioration spectaculaire au cours de la décennie passée
concernant principalement les techniques de la décompression biliaire avec une mortalité

actuelle de moins de 30 %. (42)

L'organisation de la prise en charge doit étre multidisciplinaire avec une étroite

collaboration entre les chirurgiens, les réanimateurs, les radiologues et les endoscopistes.

L’objectif thérapeutique sera double : d’une part traiter I'infection par une antibiothérapie
et une réanimation adaptée et d’autre part traiter I'obstruction en levant I'obstacle biliaire

et restaurer le flux biliaire.

1) Traitement médical :

1-1Antibiothérapie :

Elle doit étre toujours instituée. Les antibiotiques doivent étre choisis pour :

» leur efficacité sur les germes présumés responsables d’infection des voies
biliaires a savoir fréquemment les bacilles gram- et les anaérobies, peut étre

élargie en cas de critéres de sévérité et/ou de possible infection nosocomiale ;
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» leur diffusion tissulaire (hépatique et biliaire) ;

» I'absence d’hépato ou néphro-toxicité

Selon les recommandations, une antibiothérapie doit étre mise en route de facon empirique
et raisonnée, aussitét le diagnostic d’angiocholite suspecté et doit étre secondairement
adaptée en fonction des prélevements bactériologiques recommandées a chaque fois que
c’est possible (43). Le choix des antibiotiques doit étre guidé par la sévérité du tableau

clinique:

» angiocholite grade | = monothérapie par Ampicilline ou céphalosporine de 1ére

ou 2éme génération.
» Angiocholite grade Il = céphalosporines de 3 ou 4éme génération + Aminoside.

» Angiocholite grade Ill = Ampicilline ou Fluoroquinolone ou C3-4G + Aminoside +

Métronidazole.

En cas d’infection considérée comme nosocomiale, il est recommandé d’élargir le spectre de
I'antibiothérapie administrée notamment au Pseudomonas aeruginosa (Pipéracilline
tazobactam + amikacine ou Imipénéme + amikacine ou ceftazidime + métronidazole+

amikacine. (44)

Malgré |'absence d’un consensus sur la durée optimale de l'antibiothérapie dans la
littérature, en pratique courante, selon les recommandations de Tokyo Guidelines, les
angiocholites aigues graves (Grade Il et lll) nécessitent une antibiothérapie pour une durée
minimale de 5 a 7 jours ; La prolongation du traitement peut étre nécessaire en fonction de
la réponse clinique jugée par la fievre, la CRP et I'hyperleucocytose. Cependant, la durée

d’antibiothérapie peut étre limitée a 3jours en cas des angiocholites légeres (grade ).

Le préalable indispensable a une durée « courte » d’antibiothérapie est un drainage biliaire

efficace et I'amendement du syndrome infectieux clinique. (45)
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A noter que I'élimination biliaire des antibiotiques est tres diminuée en cas d’obstruction

biliaire ; ainsi la levée de I'obstacle est donc primordiale. (46,47).

1-2 Antalgiques :

Le traitement antalgique est systématique ; il doit étre adapté a I'état du patient.

1-3Mesures de réanimation :

a) correction des troubles métaboliques :

Il vise a obtenir un équilibre nutritionnel et hydroélectrique satisfaisant. La prévention ou la
correction d'une déshydratation est assurée par un apport d'eau et des électrolytes en

quantités adaptées aux données des examens clinique et biologique.
b) traitement des défaillances viscérales :

Le traitement de |‘angiocholite grave repose en plus de I'antibiothérapie sur une
désobstruction en urgence des voies biliaires et la correction des défaillances viscérales par

les méthodes de réanimation habituelle.
c) traitement de I'état de choc:

Les signes de choc éventuel sont corrigés par perfusion intraveineuse de solutés de
remplissage vasculaire. Si les signes de choc persistent et lorsque la pression veineuse
centrale (PVC) s'éléve au-dessus de 15 cm d'eau témoin d'une incompétence myocardique,

il faut recourir aux drogues cardio et vaso-actives.

1-4 Apport de la vitamine K

Il est important de penser a corriger les troubles de ’hémostase, toujours majorés par la
choléstase, le traitement fait appel a la vit K1 administrée par voir parentérale, et a I'apport

de facteurs de la coagulation sous forme de plasma frais congelé en cas de coagulation intra-
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vasculaire disséminée avec un taux de prothrombine < 50%. En cas de thrombopénie sévere,

une transfusion de culots plaquettaires est souhaitable. (48)

1-5 Traitement et équilibration des tares associées (HTA, diabéte...)

2) Traitement chirurgical

2-1-l’anesthésie :(49)

La chirurgie des voies biliaires concerne souvent des patients agés ou porteurs de
comorbidités, rendant les interventions susceptibles de complications per- et
postopératoires. La prise en charge préopératoire (consultation, choix de la technique
anesthésique, contréle de la volémie et correction des désordres métaboliques ou des

troubles de la coagulation) est fondamentale.

Les drogues choisies doivent répondre a 2 conditions :

> L’absence de la moindre hépato ou néphrotoxicité.

> L'absence d’influence sur le tonus du sphincter d’Oddi et les voies biliaires.

Les malades sont opérés sous anesthésie générale. L'anesthésie péridurale pourrait étre

utilisée et serait surtout utile chez certains insuffisants respiratoires.

2-2-Traitement chirurgical : (44)

> But:

Qu’elle soit symptomatique ou non, la lithiase de la voie biliaire principale nécessite un
traitement, chirurgical ou endoscopique (sphinctérotomie ou sphinctéroclasie) en raison du

risque des complications graves notamment une angiocholite aigue.

Les bases du traitement sont au nombre de deux :
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1) supprimer la source de la lithiase en réalisant une cholécystectomie.

2) assurer la vacuité de la voie biliaire principale et des voies biliaires intra-hépatiques

en réalisant I’extraction de tous les calculs.

» Moyens :

La prise en charge de la LVBP a beaucoup évolué depuis 20 ans en raison des progres des

techniques chirurgicales.

En effet, la cholécystectomie par laparotomie (au cours de laquelle I'exploration per
opératoire de la VBP était couramment effectuée) a été supplantée par la cholécystectomie
par voie coelioscopique associée ou non a une exploration chirurgicale de la VBP.
Parallelement a cette « révolution chirurgicale », I'endoscopie interventionnelle a dd
s’adapter en voyant ses indications plus fréquentes et ses possibilités thérapeutiques

s’accroitre.

La CPRE, décrite pour la premiere fois en 1974 est devenue un geste non plus diagnostique

mais presqu’exclusivement thérapeutique depuis ces deux derniéres décennies. (50)

Ainsi et préalablement a toute proposition décisionnelle, il importe de rassembler les
données propres a chaque possibilité du traitement, de confronter des données du bilan
préopératoire appréciant I'état général et le terrain et d’analyser les conditions techniques

possibles.

Le choix entre les différentes techniques dépend essentiellement des ressources et des

compétences de I’équipe médico-chirurgicale qui prend en charge le patient.
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A- La chirurgie conventionnelle ou classique :

1)Les voies d’abord : (51).

L’incision sous costale droite : (ISCD

L'ISCD était I'incision de choix avant I'ére de la laparoscopie. Elle permet un abord direct et
facile du pédicule hépatique et des voies biliaires mais I'abord reste restreint a la région
hépato biliaire. L'incision suit le rebord costal a une distance de deux travers de doigt, sa
longueur est adaptée a la morphologie du patient. Elle peut étre étendue vers la gauche si
nécessaire pour réaliser une anastomose bilio-digestive ou une hépatotomie. Elle expose

moins au risque d’éviscération et d’éventration.

N.B: Une incision transversale de I’hypocondre droit a mi-distance de I'ombilic et de la

xyphoide est préférable sur le plan esthétique et permet une exposition identique.
1-2)l’incision médiane sus-ombilicale : (IMSO

L'IMSO a des indications exceptionnelles ; elle est indiquée si le patient est déja porteur
d’une telle incision, en cas d’angle sternocostal fermé chez les longilignes, ou en cas
d’intervention synchrone sur d’autres viscéres de I'étage sus-mésocolique. Elle offre un large
acces au pédicule hépatique et au bloc duodéno- pancréatique mais elle expose au risque

d’éviscération et d’éventration post-opératoire.
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Figure 11 : Les voies d’abord des voies biliaires

1) sous costale droite 3) horizontale haute

2) horizontale basse 4) médiane sous ombilicale

2- Les explorations per-opératoires :

a- L’exploration visuelle et manuelle :

C’est une exploration abdominale globale et plus précise sur la région hépato-biliaire,
exploration visuelle et manuelle qui doit étre systématique. Elle constitue, en fait le premier

temps apres la laparotomie. Elle comporte :

> examen du foie.

» palpation de la vésicule biliaire (morphologie, paroi contenu, recherche des calculs).
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» palpation de canal cystique a la recherche d’une lithiase enclavée a son niveau
(syndrome de Mirizzi) et I'appréciation de son calibre utile pour le choix des voies

d’extraction des calculs.

» exploration de la VBP et le pédicule hépatique.

Il convient également d’examiner |'estomac, duodénum et surtout le pancréas (pancréatite

associée est possible).

b- La colangiographieper-opératoire (CPO) :

Sa réalisation était quasiment systématique au cours de toute cholécystectomie faite par
voie conventionnelle. Mais le débat sur la nécessité de I’exploration radiologique
systématique de l'arbre biliaire au cours des cholécystectomies est toujours demeuré

ouvert (52,53).

Effectuée apres la cholecystectomie, la CPO peut étre faite par voie trans- cystique ou trans-

cholédocienne.
On distingue (54):

«* CPO de détection :

Elle propose deux objectifs :

» explorer 'anatomie de l'arbre biliaire et dépister une éventuelle anomalie du bas

cholédoque et de la papille.
» rechercher une LVBP.
% CPO de contréle :
Elle est réalisée aprés la vacuité et le drainage de la VBP par le drain trans- cystique ou le

DK. Elle vise a détecter outre les lithiases résiduelles, d’éventuelles plaies de la VBP.
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Les arguments en faveur d’'une LVBP sont : (55,56)
> la dilatation de la VBP.

» l'existence d’une ou plusieurs lacunes arrondies, réguliéres, indépendantes de la

paroi dans la VBP.
» I'absence ou retard du passage de produit de contraste dans le duodénum.
Elle est contre indiquée chez la femme enceinte et en cas d’allergie a I'iode.

Selon les études réalisées par Sammama G (57) et le Professeur Bertrand Millat (58) la
réalisation de la CPO doit étre systématique au cours de toute cholécystectomie : elle
dispense des autres moyens diagnostiques et représente deés lors une économie de moyens;
elle ne prévient pas la lésion accidentelle de la voie biliaire principale mais elle permet de la
reconnaitre immeédiatement, de ne pas la majorer, et de Iui appliquer le traitement

approprié.

c- La cholédocoscopie (59,60)

Trois types d’endoscopes sont utilisés : rigide, souple et semi-rigide.

L'examen est réalisé sous irrigation continue de sérum physiologique tiede. L’irrigation
entraine un lavage et une distension de la voie biliaire qui améliorent la visibilité. La
cholédoscopie permet donc dans la majorité des cas, une exploration visuelle directe de la
VBP, la vérification de sa vacuité et méme |'extraction d’un calcul méconnu par I'exploration
radiologique et ou instrumentale, et enfin elle offre I'avantage de pouvoir répéter aussi
souvent que nécessaire le controle de la vacuité des voies biliaires. Avec sa généralisation,
le taux moyen de LR s’est abaissé aux alentours de 2%. (60) le controle cholédoscopique
réduit de maniere significative la fréquence des calculs résiduels apres désobstruction de la
voie biliaire. Les seules complications spécifiques rapportées sont traumatiques
(perforations) mais elles sont rares avec un opérateur entrainé. Dans notre série, la
cholédocopie n’était jamais réalisée par manque du matériel.
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d- L’échographie per-opératoire(61)

Elle permet la détection de microlithiases biliaires passées inapercues aux examens
préopératoires. Elle est encore plus intéressante pour la localisation des calculs intra-

hépatiques.

L’échographie per-opératoire est encore peu pratiquée a cause :
» Faute du matériel pratique et fiable.
» Difficulté d’interprétation et d’emploi par les chirurgiens.

» Prolongation de la durée de l'intervention de 20 min en moyenne.

3) la cholécystectomie :(62,63)

C’est le premier objectif de I'intervention vu le réle de la vésicule biliaire dans la lithogenese,

c’est la seule technique qui met définitivement les patients a I’abri du risque de récidive.

La technique opératoire n’a pas connu de changement marquant depuis sa découverte en

1882.
Elle comprend deux temps :
» Un temps pédiculaire de dissection de l'artere et du canal cystique.
» un temps d’extirpation de la vésicule selon 2 techniques :
e Directe dite cholécystectomie antérograde ou sous séreuse.

e Indirecte dite cholécystectomie rétrograde: c’est -a dire du collet vésiculaire vers le

fond.
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Exposition de la région sous [| Incision du péritoine sur la | Incision du péritoine [~ | Individualisation du
hépatique : 1 vésicule face antérieure de sur la face postérieure canal cystique
biliaire 2duodénum 3 'infundibulum. de I'infundibulum.

]
Dissection de I'artére Section de I'artére Ablation da la vésicule Ablation de la vésicule
cystique. cystique. biliaire d’avant en arriére d’arriere en avant

Figure 12: les étapes de la cholécystectomie ouverte par la laparotomie

4) extraction descalculs:(64,65)

Il existe quatre grandes voies pour la désobstruction de la VBP et I'extraction des

calculs :
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» la voie trans-cystique.

» Lavoie trans-cholédocienne.

» Lavoie trans-duodénale par sphinctérotomie Oddienne chirurgicale.
» lavoie combinée.

Chaque fois qu’elle est réalisable la désobstruction transcystique est préférable a la
désobstruction par cholédocotomie du fait de son plus faible taux de complications et de sa

durée d’hospitalisation plus courte.

a-Extraction trans-cystique des calculs de la VBP (ETC)

La voie trans cystique est préférée a chaque fois que possible grdce a son caractere
atraumatique et sa simplicité. Elle consiste a extraire les calculs de la voie biliaire par le

méme chemin gu’ils ont suivi pour y entrer.

Elle suppose un certain nombre de pré requis concernant la disposition anatomique du

cystique et le type de la lithiase:
Les calculs :

» la taille des calculs de la voie biliaire principale doit étre compatible avec celle du
canal cystique par lequel ils devront passer ; ainsi les calculs ne doivent pas atteindre

7mm.

» le nombre des calculs a extraire est une limite relative a la voie trans cystique. Au-dela
de quatre ou cing calculs, 'option de la cholédocotomie est une alternative plus

efficace.

» la basse implantation des calculs dans la partie inférieure du cholédoque est une

condition a la réussite de I'extraction ; ainsi une localisation de calculs dans la partie
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proximale de la VBP (au-dessus de la jonction cysto- cholédocienne) est une contre-

indication de cet abord.

Le canal cystique :

» un canal cystique de calibre suffisant et court, se jetant sur le bord droit de la voie
biliaire principale facilite les manceuvres d’extraction. A I'inverse, un canal cystique
trop étroit ou long, s’implantant sur le bord gauche ou dans le trajet
transpancréatique de la voie biliaire principale est une contre-indication a la voie

d’abord trans cystique.

La désobstruction se fait par une expression manuelle douce ramenant le calcul par l'orifice
du cystique ou instrumentalement a I'aide d’une pince a calculs, d’'une sonde a panier de

DORMIA (plus au moins une sonde de Fogarty).

En cas de difficulté ou d’échec, il faut renoncer a I'ETC et ne pas hésiter a ouvrir le

cholédoque.

Figure 13: extraction des calculs par voie transcystique
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b-Extraction trans-cholédocienne des calculs de la VBP (cholédotomie)

Lorsque la désobstruction par voie trans-cystique a échoué ou parait irréalisable, on sera

souvent amené a pratiquer une cholédocotomie.

Apres incision du péritoine et dépouillement a I’endroit choisi du mince tissu cellulo- adipeux

qui la recouvre, le niveau d’incision canalaire peut étre :

» bas au niveau de la portion sus-duodénale avec risque la blessure des vaisseaux

pancréatico-duodénaux supérieurs.

» plus haut en regard ou un peu au-dessus de I'abouchement du cystique offrant une
facilité d’explorer aussi bien les voies biliaires hautes (droite et gauche) que le bas

cholédoque, on parle alors du terme d’hépaticotomie que celui de cholédocotomie.

L’ouverture de la VBP est facile si sa paroi est mince et peu vascularisée. Le sens d’ouverture

est:

» Une incision verticale : cholédocotomie longitudinale, la pus fréquente, en plein

milieu de la face antérieure de la VBP. Elle offre une ouverture large de la VBP, et

peut étre agrandie a la demande.

» Une incision horizontale ou oblique : offrant d’emblée la possibilité de calibre

maximum, elle est préférée si le canal est largement dilaté et dans ce cas souvent

une anastomose bilio- digestive sera proposée.

L’évacuation des calculs peut étre réalisée a |'aide de :

» simple expression manuelle.

» Extraction instrumentale faisant appel aux pinces a calcul : de Mirrizi, aux sondes a

panier dites de DORMIA ou de MULLER, aux sondes a ballonnet de FOGARTY.

» irrigation et lavage au sérum tiede de la VBP.
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Figure 14 : extraction des calculs par voie canalaire (cholédocotomie)

c-L’extraction trans-duodénale = sphinctérotomie Oddienne chirurgicale (66)

Une technique ancienne dont la place a été réduite en raison de ses complications
fréquentes (péritonites par lachage de la duodénotomie, hémorragies, angiocholite précoce
par reflux, fistules duodénales, pancréatites aigues rares) et l'avenement de la

sphinctérotomie endoscopique.

5) La vérification de la liberté de la VBP :

La désobstruction de la VBP doit étre systématiquement suivie de la vérification de sa

vacuité, elle a pour but d’éviter les calculs résiduels. Trois techniques sont utilisables :
» La cholangioscopie souvent appelé la cholédocoscopie.

» La cholangiographie de contréle : elle est faite selon la méthode d’extraction utilisée
soit par I'intermédiaire de la canule transcystique, soit a travers le drain biliaire mis

en place (drain de KHER surtout).

» L'échographie per-opératoire : peu pratiquée.
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Toutes sont utilisables en chirurgie ouverte ou par laparoscopie. La méthode de choix est la

cholangioscopie.

6) drainage de la VBP (67)

Apres cholédocotomie pour lithiase, cing possibilités s’offrent au chirurgien pour refermer la

VBP :

» suture primitive de la cholédocotomie sans drainage biliaire (ou cholédocotomie «

idéale »).
» suture sous couvert d’un drainage biliaire interne parendoprothése.
» suture sous couvert d’un drainage biliaire externe transcystique.
» fermeture sur un drain biliaire externe en T (drain de Kehr DK).

» anastomose bilio-digestive.

a-Drainage biliaire externe :

C’est la méthode la plus indiquée.

v" Drain transcystique :

Il consiste a adjoindre ala fermeture compléete de la breche canalaire la mise en place dans

le cystique d’un drain quijoue en quelque sorte le role d’une soupape de sécurité.

Avantage :

» limiter le risque de fuite au niveau de la suture canalaire.

» faire une cholangiographie post opératoire de contréle.
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v" Drain de KHER (67)

Depuis son introduction en chirurgie en 1897, le drainage externe par un drain en T (DK) est

régulierement utilisé aprés cholédocotomie.

C’est un drain en T qui peut étre en caoutchouc, en silicone ou en latex de préférence et qui
existe en différents calibres. Il est introduit par la cholédocotomie, et fixé au Catgut fin de
part et d’autre de la breche cholédocienne, ensuite I'étanchéité est vérifiée et le drainage
sous hépatique est associé. Il est extériorisé a la peau par une contre incision, il doit étre
doublement fixé a la peau, en vérifiant la perméabilité du montage avant de mettre le drain

au bocal.
La déperdition biliaire est de 150 a 350 ml/jour les premiers jours et va en diminuant.

La cholangioghraphie post opératoire de controle de vacuité biliaire (CPO) est réalisée entre

le 10éme et le 15eéme jour aprés l'intervention a la recherche d’éventuelles lithiases.

La mise en place d’un DK permet une décompression passive des voies biliaires ainsi qu’a un

acces a la VBP en postopératoire (controle radiologique secondaire).
Le DK posséde plusieurs avantages :

» Facile a mettre en place et a retirer.

» Permet le drainage de la bile méme infectée.

» Permet le contrdle radiologique post opératoire.

» permet lI'extraction de la LR par manoeuvres instrumentales externes sans ré-

intervention.

Le DK a été largement utilisé mais son utilisation en routine est débattue, en fait il est
considéré comme étant un drainage « ancien » détréné par la chirurgie mini invasive et dont

I'indication doit étre pesée systématiquement ; il augmente les durées d’intervention et
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d’hospitalisation et semble alourdir le co(it de la prise en charge. Par ailleurs, le DK est a
I'origine de plusieurs complications spécifiques, notamment le cholépéritoine a I’ablation du

DK qui nécessite une prise en charge en urgence.

&

Figure 15 : Drain de KHER

b- Drainage biliaire interne: (anastomose bilio digestive)

C’est une fistulisation entre la VBP et le tube digestif qui vise :

» le drainage permanent de la bile vers le tube digestif en cas d’obstacle au niveau du

bas cholédoque.
» I'évacuation de toute lithiase résiduelle de la VBP.
Elle se subdivise en anastomose cholédoco duodénale et anastomose cholédoco jéjunale :
v" Anastomose cholédoco-duodénale (ACD) (68)

Les ACD sont de deux types :
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» latéro-latérale (ACDLL)
» termino-latérale (ACDTL)
L’ACDLL est I'intervention de choix du fait de sa rapidité et simplicité.

Elle consiste a suturer les berges d’une incision transversale large du cholédoque (~12 mm)
a celle d’une duodénotomie faite sur le bord supérieur du premier duodénum le long de son
axe sans aucun systéme anti-reflux ; elle a I'inconvénient de laisser persister au-dessous de
I"anastomose un cul-de-sac biliaire qui se draine mal, source de lithiase résiduelle ou

d’angiocholite par stase et reflux bilio-digestif, mais ses complications sont exceptionnelles.
L’ACDTL plus longue que la précédente, elle exige une section circulaire du cholédoque.

Elle a I'avantage d’éviter toute accumulation du calcul et de débris alimentaire dans le bas

cholédoque.

Les indications spécifiques de I'anastomose cholédoco duodénale sont de deux ordres :

De nécessité De sécurité
* un calcul inextirpable * Malades agés et fragiles.
* une sténose organique du bas * Une dilatation cholédocienne persistance
cholédoque malgré la liberté de la VBP avec risque de

stase apres drainage externe.
* une lésion de la paroi biliaire

* L’empierrement cholédocien

* Une dilatation trés importante de la VBP.

e La lithiase intrahépatique associée a la

LVB
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Figure 16 : Anastomose cholédoco duodénale

A. Latéro-latérale

B. Termino-latérale

v" Anastomose cholédoco-jéjunale (ACJ) sur anse en Y ou anastomose

hépaticojéjunale : (70)

Elle consiste a anastomoser la VBP préalablement sectionnée a une longue anse jéjunale en
Y (le bout distal de I'anse servira pour I'anastomose, le bout proximal sera réimplanter dans
le gréle en aval, de fagon a ce que le segment distal a la réimplantation se trouve exclu du

transit intestinal).

C'est une opération délicate qui nécessite pour sa réalisation un état général relativement

bon.
On reproche a cette méthode ses complications tardives en particulier :
» une sténose anastomotique source d’angiocholites récurrentes graves.

» des jéjunites et des complications infectieuses hépato-biliaires.
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Figure 17 : hépaticojéjunostomie sur anse en Y

7) Drainage sous hépatique et/ou abdominal et fermeture de la paroi abdominale :

La fermeture de la paroi abdominale se fait le plus souvent aprés mise en place d’un
drainage de I’hypochondre droit qui a pour but d’évacuer vers I'extérieur une éventuelle

fuite de bile.

B-La laparoscopie :(71,72)

La chirurgie par coelioscopie de la lithiase biliaire a connu un essor considérable depuis

1987, date a laquelle P. MOURET a réalisé la premiere cholécystectomie par la laparoscopie.

Initialement proposée pour le traitement de la lithiase vésiculaire symptomatique
(cholécystectomie laparoscopique), la coelio-chirurgie s'applique aujourd'hui a toutes les

formes de lithiase, notamment a celle de la LVBP(73).

65



Actuellement, du point de vue du diagnostic que du traitement des calculs de la voie biliaire
principale, I'approche coelioscopique est la méthode la plus efficiente, comparée a toute
autre alternative. La faisabilité de cette technique dépend de I'accessibilité de la voie biliaire,
principalement corrélée a son diamétre, de I'expertise laparoscopique du chirurgien, et du

tableau technique disponible. (74)

La technique laparoscopique de traitement de la lithiase de la voie biliaire principale se fait

selon des étapes bien codifiées :

v" Installation du malade.

v' Réalisation d’'un pneumopéritoine par insufflation progressive d’air jusqu’a une de

12-14mmHg.

v Position des trocarts : le traitement laparoscopique de la lithiase nécessite la mise en

place de 5 trocarts. (voir figure 18)

v Cholangiographie et dissection de la face antérieure du cholédoque aprés dissection

du triangle de Calot.

v" Cholédocotomie : pratiquée verticalement sur la face antérieure de la voie biliaire, a

distance et en dessous du canal cystique, pour faciliter le clippage du cystique et la
fermeture de la cholédocotomie, suivie d’une aspiration de la bile par le trocart n° 2

pour prélevement bactériologique et d’éventuels calculs.

v" Cholédocoscopie et extraction des calculs sous contréle de la vue. Aprés extraction,

une deuxieme cholédocoscopie explorant I'ensemble des voies biliaires est

essentielle pour s’assurer de la vacuité.

v' Cholédocoraphie : La suture est réalisée en points séparés de fil mono-filament

lentement résorbable. La fermeture est possible sans KEHR, on parle alors de

cholédocotomie « idéale », ou sur un drain de KEHR.
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v' Contrdle cholangiographique et drainage de la voie biliaire est indispensable. I

permet également d’éliminer une fuite ou une sténose sur la cholédocoraphie.

v' Cholangiographie de contrdle a j5: Elle sera pratiquée systématiquement a j5 pour

s’assurer de I’étanchéité autour du drain de KEHR et de I’'absence de calcul résiduel.
Elle nécessite I'administration orale ou intraveineuse d’une dose unique
d’antibiotique actif sur les germes digestifs et a diffusion biliaire (exemple

fluoroquinolone) 1 a 2 heures avant. En cas de cholangiographie satisfaisante, le
lendemain le drain sera clampé et les drainages éventuels laissés en place seront

retirés. Le drain de KEHR est retiré en consultation 5 a 6 semaines plus tard.
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6 Aiile
‘cholangiographe:

Figure 18 : les étapes du traitement coelioscopique da la lithiase de VBP

Actualités :(75)

Depuis 2013, en Corée du sud, une nouvelle technique s’est introduite dans traitement
laparoscopique de la lithiase de VBP ; il s’agit de I'utilisation de cholédocotomie en V : Aprées
I’exposition de la confluence de la VBP et le canal cystique, une incision en V se fait le long

du mur moyen du canal cystique et du mur latéral du canal hépatique commun (deux cOtés
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du triangle de Calot). Le choledocoscope est inséré ensuite dans la lumiére de la VBP a
travers une incision en V permettant ainsi |’extraction des calculs (en utilisant une sonde a
panier ou un cathéter de ballon Fogarty). Aprés le contréle de la vacuité de la VBP, la

cholédocotmie est fermée avec un matériel résorbable nommé V-Loc.

Cette nouvelle méthode peut représenter une procédure faisable et directe pour traiter la
lithiase de VBP. Néanmoins, des essais bien congus, randomisés, contrélés supplémentaires

devraient étre effectués pour confirmer I'efficacité de cette technique.

Figure 19 : la cholédocotomie en V_(a) vue opératoire __(b) illustration La mini

laparotomie :(76)

L'approche par minilaparotomie pourrait étre une alternative mini-invasive a la

laparoscopie, elle est menée sous anesthésie générale avec curarisation. Une

antibiothérapie pré- et per opératoire est prescrite.

L'intervention fait appel a des techniques de mini laparotomie avec des manipulations a
distance, le plus souvent sans pénétration des mains ni des doigts du chirurgien dans la
cavité abdominale. La caractéristique principale de cette approche est une incision verticale
du muscle droit de I'abdomen au regard de la vésicule biliaire a 4 cm a droite de la ligne
médiane.les étapes de la mini laparotomie ne différent pas beaucoup de celles appliquées
lors d’'une laparotomie conventionnelle. L'opération se termine par l'insertion d’un drain

dans I'espace sous-hépatique.
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Figure 20 : vue opératoire au cours des manipulations par mini laparotomie

C- Traitement endoscopique :

Le traitement endoscopique de la LVBP a été introduit par CLASSEN et DEMELING en 1973.
Les résultats se sont considérablement améliorés avec l'expérience croissante des
opérateurs, les progrés réalisés dans la conception des endoscopes et des instruments
opérateurs et la collaboration avec les radiologues interventionnels permettant I'acces a
la VBP dans la quasi-totalité des cas. De méme, les indications du traitement endoscopique

de la LVBP se sont modifiées depuis I'apparition de la chirurgie laparoscopique.

Le traitement endoscopique est devenu, selon les dernieres recommandations, le traitement
de référence de la lithiase de la voie biliaire principale (LVBP), bien que dans certaines
situations une prise en charge chirurgicale dans le méme temps que la cholécystectomie

coelioscopique soit considérée comme une alternative possible.
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1-Indications préférentielles du traitement endoscopique de la LVBP (consensuelles)

Il existe des situations au cours desquelles la prise en charge endoscopique de la LVBP est
nécessaire, et le traitement chirurgical de la LVBP n’est a envisager qu’en dernier recours

(échec ou impossibilité d’acces par voie endoscopique ou radiologique a la VBP) :
» Lithiase résiduelle de la VBP

En cas d’ATCD de cholécystectomie, le traitement de référence de la LVBP est le traitement
endoscopique, en raison de sa faible morbidité par rapport au traitement chirurgical de la

LVBP (cholédocotomie ou anastomose biliodigestive). (77)
» Angiocholite (78)

En cas d’angiocholite, surtout en I'absence d’évolution favorable sous antibiothérapie, une
décompression urgente des voies biliaires est nécessaire. Ce drainage biliaire est effectué
par voie endoscopique, ou en cas d’échec ou d’impossibilité de la voie endoscopique, par

voie radiologique percutanée.
» Pancréatite aigué biliaire

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

facon différée, avant ou au cours de la cholécystectomie. (78).

Enfin, en cas de calculs de grande taille ou de calculs multiples de la VBP, le traitement
endoscopique est envisagé de premiere intention car il semble plus performant que le
traitement chirurgical laparoscopique réalisé dans le méme temps que la cholécystectomie

(79).

» malade a risque chirurgical élevé
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2-Modalités du traitement endoscopique de la LVBP

Traitement « conventionnel » : Sphinctérotomie endoscopique et extraction des calculs au

ballon ou a la Dormia (80, 70)

Le traitement endoscopique de premiére intention repose sur la réalisation d’'une SE et
I’extraction du ou des calculs a la Dormia (panier métallique) ou a I'aide d’'un ballon

d’extraction. Ce traitement permet I'extraction de plus de 85—90 % des LVBP

Elle consiste a sectionner le sphincter musculaire (papille) situé a I'extrémité du canal
cholédoque, on introduit ensuite soit un ballonnet soit un panier pour extraire le ou les

calculs libérés dans le cholédoque.

La morbidité de la SE est inférieure a 5 % essentiellement liée au risque de PA,

d’angiocholite et beaucoup plus rarement (< 1 %) d’hémorragie et de perforation.

Ses contre-indications sont :

» Les troubles non corrigés d’hémostase.

» Les sténoses basses de la VBP allant au-dela de la portion intramurale.

» Les grosses lithiases de diametre supérieur a 25mm.

Dans environ 10 % des cas, il est nécessaire de réaliser des techniques endoscopiques

complémentaires pour assurer la vidange biliaire (voir le tableau récapitulatif)
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technique Situations Matériel et Efficacité Morbidité
privilégiées principe
e troubles de | Elle s’effectue a | -minimise le risque | -présente un  sur-
I’'hémostase I'aide d’un ballon | de saignement risque de PA_: par

Sphinctéroclasie

biliaire
classique »

«

. montage
chirurgical
rendant
difficile
'acces a la
papille

(anse en).

de dilatation
biliaire de 6 a 10
mm de diametre.

Le ballon est
gonflé a laide
d’'un  manomeétre
et il est
recommandé de
maintenir la
pression jusqu’a
disparition de
I'empreinte

sphinctérienne sur
le ballon

par rapport a la SE

-Seuls des calculs
infracentimétriques
peuvent étre

extraits

obstruction
I’orifice du Wirsung

de

-elle  expose  aux
complications
tardives comme Ia

cholécystite
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. échec | Elle consiste a| -
n d’extraction associer a la SE g q o g
Sphinctérotomie TN iminution u|-15 9 e
P de la LVBP | une dilation a fort g I ?
et R o . | temps de scopie et | complications :
_ _ apres SE diametre (12 a P ) P P
macrodilatation < le recours a la LM
. 20mm) a aide de le saignement ++
du e échec de
ballons de
LM . . .
sphincter d’Oddi dilatation entérale
(SMSO) . caleuls | afin de compléter -clairance de la VBP
volumineux la dilacération du | dans 90a100% des
cas (>a LM)
. calculs | sphincter  d’Oddi
nombreux et de faciliter
I’extraction
* absence de | endoscopique
sténose  du
bas des calculs sans
cholédoque nécessiter leur
fractionnement
préalable
-Panier métallique | -clairance de 80 % | -un long  temps
(Dormia) monté | des cas pour | opératoire (1 a 2h)
. calculs . P
. ou non sur fil | « calculs difficiles » .
_ N volumineux ide - -6 a 13 % de
Lithotritie guiae : .
o s -Echec encas: complications :
mécanique (LM) | o calculs peu | ® @ travers ou en
nombreux parallele de | « calcul impacté |+ Iangiocholite ++
) 'endoscope dans la VBP ou (& cause de
e sténose du .
., le bas cystique fragments
bas Poignee ou cciduel g
; résiduels e
cholédoque manlvelle. exerce | | .o gros
une pression pour calculs)
. calcul>20 mm)
e échec de | fermer les brins
* la PA et les

SMSO

de la Dormia sur
le calcul et ainsi
de le fractionner
sous

contrdle scopique

e sténose
inflammatoire
de la VBP en
aval des calculs

saignements
e complications

techniques rares
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-Elle consiste en
I’administration
d’ondes de choc

- clairance finale de
la VBP de 70 3 90 %

10a 35 % des cas:

e échec de | Propagées au * [|'angiocholite+++
SMSO travers de tissus | .yne (plus fréquente si
mous  exergant | fragmentation le délai entre la
Lithotripsie une force sur le | efficace nécessite LEC efficace et la
extracorporelle | ¢ échec de caleul et son . CPRE est long)
fractionnement. entre une et trois
(LEC) LM ) iy
séances suivies | e |3 douleur,
-Cette technique | g’une CPRE pour 'hémobilie,
impose une mise | axtraction des I'hématome  de
en place d'un| fragments de paroi ou encore
drain nasobiliaire | c3jculs. 'hématurie
d’opacification.
- Pratiquée sous
anesthésie
générale et
nécessite une
antibioprophylaxie
-la fragmentation
) des calculs par ) .
e échec de - . . | -Le taux de | -Fréquence:3a9%
administration  a _ ‘
hotriosi SMSO travers une sonde clairance finale de
F_It otripsie , y la VBP est de 74— compr.ennent
intracorporelle | e échec de |©OU un catheter, o essentiellement
LC M d'ondes de choc 95 % pour la LEH et I ol
‘angiocholit t
(Lic) , de 88—97 % pour glocholite €
propagees en I LL I’hémobilie
* échec de | pjliey liquide at
LEC

e calcul intra-

hépatique

(LEH) ou un laser
pulsé (LL)

-La LL est moins
traumatique que
la LEH pour la
paroi biliaire
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-l s’agit d’une
solution .
e troubles de temporaire pour | - permet la -prothése plastique :
o I’hémostase . . .

Prothése biliaire assurer un | Fragmentation Angiocholite par
o échec de | drainage biliaire 1 disoarit obstruction ou
traitement satisfaisant, dans |  Voire la disparition migration
endoscopique | I'attente d’un | des caleuls
de la LVBP traitement  plus -prothese

radical métallique :
cholécystite et PA

-laissée en place

entre 2 et 6mois

D-Les associations thérapeutiques

Tous les moyens précédemment décrits peuvent étre associés entre eux.

C’était le cas pour la chirurgie par laparotomie ol on pouvait faire appel a une
sphinctérotomie endoscopique en cas de lithiase résiduelle postopératoire. C'est le cas
actuellement avec la chirurgie laparoscopique ou I'on peut combiner a la sphinctérotomie

endoscopique.

Conclusion :

En conclusion de ce volet thérapeutique, il faut souligner que le traitement de la lithiase de
la VBP est controversé; les avis étant partagés entre partisans de la laparotomie, de

sphinctérotomie endoscopique ou de la ceolioscopie.

Il 'y a pas de consensus sur les indications respectives de chacune de ces méthodes;
I'essentiel est quelle que soit la méthode choisie, elle donne des meilleurs résultats
lorsqu’elle est appliquée dans de bonnes conditions techniques par une équipe entrainée. La

régle de base est donc d’appliquer la technique que I'on maitrise mieux.
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1-type et cadre d’étude :
C'est une étude descriptive rétrospective menée au service des urgences chirurgicales et
viscérales UCV au sein de CHU IBN SINA Rabat.

2- Criteres d’inclusion :

Cette étude porte sur I'analyse de 80 dossiers de patients présentant une angiocholite
aigue lithiasique, admis au service pendant une période de 4 années s’étendant du Janvier

2012 au Décembre 2015.

Le diagnostic d’angiocholite aigue lithiasique a été retenu devant la triade clinique de
charcot confirmée par la présence d’obstacle lithiasique a I'imagerie.

3- Source des données :

Les dossiers ont été sélectionnés a partir des registres annuels du service de 2012 au 2015.
4- Recueil des données :

Le recueil des informations s’est fait a I'aide d’une fiche d’exploitation préétablie
convenablement aux objectifs de notre étude.

Les données de la fiche d’exploitation ont été colligées a partir des dossiers médicaux des
patients.

Les données recueillies des fiches ont été transposées sur un tableau (Voir tableau
récapitulatif des observations médicales).
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N Age Clinique Examen Explorations paracliniques Traitement Evolution
dossier | Sex | ATCD et physique et suivi
e tares Post op
Morphologie Biologie
Obs 1 61 | Cholécystect | Colique Sensibilité | Echographie NFS TriATB Infection
omie hépatique | de HD lonogramme | Transfusion de la paroi
N20611 |F Fievre TDM Bilan Cholédocotomie | DAC
DNID vmsts abdominale hépatique +ABD Troubles de
Bilan rythme
d’hémostase
Obs 2 87 | Colique Colique Idem Echographie idem Bi ATB
hépatique hépatique Vitamine K Bonne
N41126 | H Fievre Cholécystectomi | évolution
Ictere e+ DK +
cholédocotomie
Obs 3 70 | cholécystect | idem Idem idem idem Tri ATB Idem
omie Cholédocotomie
N 21212 | F +ABD
Obs 4 58 idem Défense Echographie idem Tri ATB Idem
d’HD TDM Transfusion
N11596 |F abdominale Vitamine K
Cholécystectomi
e+
Cholédocotomie
+ABD
Obs 5 27 idem Sensibilité | idem idem MonoATB Idem
d’HD Cholécystectomi
N20628 | F e par voie
ceolioscopique
Obs 6 35 Triade de | Idem Echographie idem Tri ATB Idem
charcot+ Vitamine K
N 19429 | F vmsts Cholécystectomi
Troubles e + DK
de transit
Obs 7 64 Idem Echographie Idem Tri ATB Idem
Triade de TDM Vitamine K
N9702 H charcot abdominale Cholécystectomi

e + ABD
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Obs 8 68 idem Idem idem idem Mono ATB
Vitamine K
N20859 | F Non opérée
Obs 9 80 Triade de | Idem idem idem Bi ATB Evacuation
charcot+ Vitamine K spontanée
N20926 | H vmsts Non opéré des calculs
Obs 10 61 idem idem Echographie idem Bi ATB+vitK Bonne
Cholécystectomi | évolution
N17487 | H e
Obs 11 60 | DNID idem idem Echographie idem Bi ATB Idem
TDM Cholédocotomie
N14010 | H abdominale +ABD
Obs 12 75 | DNID Triade de | idem idem idem triATB Infection
HTA charcot cholécystectomi | urinaire
N13362 | F e+
cholédocotomie
+DK
Obs 13 45 Triade idem idem idem Tri ATB Idem
decharcot Transfusion
N2203 F +vmsts Cholécystectomi
+prurit e+ABD
Obs14 59 Triade de | Sensibilité | Echographie idem Bi ATB Idem
charcot +Murphy Cholécystectomi
N3416 F e
Obs 15 74 | HTA Triade de | idem idem idem Tri ATB
Syndrome charcot Vitamine K
N10829 | F parkinsonien | vmsts Non opérée
Obs 16 | 49 | Colique Colique Sensibilité | Echographie idem Tri ATB Bonne
hépatique hépatique | d’'HD TDM Vitamine K évolution
N11573 | F Ictere abdominale Cholécystectomi
prurit e+
Cholédotomie+
DK + SE et
duodénotomie
Obs 17 47 | Colique Triade de | Défense idem idem TriATB Idem
hépatique charcot d’HD Vitamine K
N350 F prurit Cholécystectomi
e+
Cholédocotomie
+DK
Obs 18 60 idem Sensibilité | Echographie idem TriATB Idem
d’HD Vitamine K
N2463 H Cholécystectomi

e + DK
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Obs 19 36 | Cholécystect | Triade de | Sensibilité | Echographie Idem Tri ATB Bonne
omie charcot d’HD Bili IRM Cholédocotomie | évolution
N6876 F Vmsts HMG +DK
prurit CDK :bon
passage
Obs 20 75 | Colique Triade de | Sensibilité | Echographie idem Bi ATB
hépatique charcot d’HD Cholécystectomi | Bonne
N2730 F vmsts Murphy e  +extraction | évolution
des calculs
Obs 21 66 Triade de | Sensibilité | Echographie idem Mono ATB Bonne
charcot d’HD Cholécystectomi | évolution
N2831 F Bili IRM e+
Cholédocotomie
+ ABD
Obs 22 74 Triade de | Sensibilité | Echographie Tri ATB Idem
charcot d’HD idem Transfusion
N2237 F Défense TDM Cholécystectomi
IRA Murphy abdominale e+
Cholédocotomie
+DK
Obs 23 55 | Cholécystect | Triade de | Défense Echographie idem Tri ATB Idem
omie charcot d’HD Transfusion
N1252 F Cholédocotomie
Sphinctéroto + ABD
mie
endoscopiqu
e(SE)
Obs 24 30 idem Sensibilité | idem idem Tri ATB Idem
cholécystect d’HD Cholédocotomie
6878 F omie + DK
Obs 25 80 Triade de | Sensibilité | Echographie idem Bi ATB Idem
charcot d’HD Cholécystectomi
N1478 | H HMG Défense TDM e+
Murphy abdominale Cholédotomie+
ABD
Obs26 70 | cholécystect | Triade de | Défense idem idem Mono ATB Idem
omie charcot d’HD Vitamine K
N20255 | H Prurit Transfusion
Cholédotomie +
ABD
Obs27 80 Triade de | Sensibilité | Echographie idem TriATB Bonne
charcot d’HD Vitamine K évolution
N2190 F Vmsts Murphy Bili IRM Cholécystectomi
Prurit e + DK+ CDK: bon
Cholédocotomie | passage
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Obs 28 74 Triade de | Sensibilité | Echographie idem Bi ATB
charcot d’HD Cholédotomie Bonne
N2234 F vmsts TDM +ABD évolution
abdominale
Obs 29 75 idem Sensibilité Bi ATB idem
d’HD Echographie idem Cholécystectomi
N3545 F Défense e+
Murphy Cholédocotomie
+ ABD
Obs 30 73 Triade de | Sensibilité | Echographie Bi ATB + vit K
charcot d’HD idem T idem
3311 H Prurit Murphy TDM Cholécystectomi
Ascite abdominale e+ ABD+
Cholédocotomie
Obs 31 24 Triade de | Sensibilité Tri ATB Bonne
charcot d’HD Echographie idem Cholécystectomi | évolution
N17266 | F e+ DK + | CDK: bon
Vmsts Murphy cholédocotomie | passage
Obs 32 24 | Asthme Triade de | Sensibilité | Echographie idem Bi ATB Evolution
charcot d’HD Cholécystectomi | favorable
N11610 |F Prurit TDM e + DK +
abdominale cholédocotomie
Obs 33 75 Colique Bi ATB
hépatique | Défense idem idem Cholécystectomi | Idem
N15772 | H Ictere d’HD e + extraction
Vmsts des calculs
Obs 34 69 Triade de | Défense Tri ATB
charcot d’HD Echographie idem Vitamine K Idem
N984 F Vmsts Murphy Cholécystectomi
e + ABD +
cholédocotomie
Obs 35 73 Triade de | Défense Tri ATB | Bonne
charcot de I'HD idem idem cholécystectomi | évolution
N986 H Prurit e + DK +
IRA cholédocotomie | CDK: bon
Vmsts passage
Obs 36 95 Sensibilité | Echographie Tri ATB + vit K
Triade de | de I'HD Idem Transfusion Evolution
N18742 | H charcot TDM Cholécystectomi | favorable
Vmsts HMG abdominale e+ DK

82




Obs 37 23 Colique Sensibilité | Echographie idem Non opérée
hépatique | d’'HD (grossesse)
N252 F Fievre
Vmsts
Obs 38 68 Colique Mono ATB
hépatique | Sensibilité | Echographie idem Cholécystectomi | Bonne
N18967 | H Ictere d’HD e + ABD + | évolution
Prurit Bili IRM cholédocotomie
Vmsts
Obs 39 56 Triade de Echographie Tri ATB Bonne
charcot idem idem Cholécystectomi | évolution
N7243 H Vmsts TDM e + DK +
Prurit abdominale cholédocotomie | CDK: bon
passage
Obs 40 63 Triade de | Sensibilité Tri ATB
BPCO charcot d’HD idem idem Cholécystectomi | Idem
N19198 | H Défense e+ DK
Vmsts Murphy
Obs 41 49 Défense Tri ATB
Cholécystect | idem de I'HD Echographie idem Transférée en | Evolution
N9985 |F omie méd C  pour | favorable
Sphinctérotome
Obs42 |79 Sensibilité Bi ATB + vit K
Cardiopathie | idem de I'HD Idem idem Transfusion Idem
N8916 F sous Transférée en
traitement med C pour
SE
Obs 43 72 Echographie Tri ATB Bonne
idem Idem idem Cholécystectomi | évolution
N7309 H TDM e+ DK
abdominale CDK: bon
passage
Obs 44 65 | Cholécystect | Triade de
omie charcot Echographie idem CPRE Evolution
N 8389 H Vmsts Murphy endoscopique favorable
Diabete Prurit
HTA
Obs 45 67 idem Sensibilité | Echographie Non opéré
HTA de I’'HD idem Adressé  pour
N8025 H TDM trt anti
abdominale tuberculeux
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Obs 46 68 | Colique Triade Mono ATB Vit K | Evolution
hépatique decharcot | idem Echographie idem Transfusion favorable
N1478 F Prurit Cholédocotomie
+ DK + biopsie | Repris pour
hépatique( tum | chirurgie
de foie et VBP) de tumeur
Obs 47 41 Triade de tri ATB Bonne
charcot idem idem idem Vitamine K évolution
N1814 F Vmsts Cholécystectomi
e + DK+ | CDK: bon
cholédocotomie | passage
Obs 48 50 idem Echographie mono ATB
idem Idem Cholédocotomie | Bonne
N3048 F TDM + ABD évolution
abdominale
Obs 49 79 | Cholécystect | Triade de Tri ATB
omie charcot idem Echographie idem Extraction des | Idem
N311 F Prutit calculs + ABD
Obs 50 75 Triade de Echographie Bi ATB
charcot idem idem Vitamine K Idem
N3730 H Prurit TDM Cholécystectomi
Vmsts abdominale e + ABD +
cholédotomie
Obs 51 71 Triade de Tri ATB
Diabéte charcot Sensibilité | Echographie idem Cholédocotomie | Bonne
N7146 F HTA de 'HD + ABD évolution
Vmsts
Obs 52 55 Triade de Bi ATB
charcot idem idem idem Vitamine K Idem
N8631 F Cholécystectomi
Prurit e+ ABD
Obs53 21 Triade de | Défense Bi ATB
charcot de I'HD idem idem Vit K
N9316 H Vmsts Non opéré
Obs 54 62 Sensibilité | Echographie Tri ATB
HTA Idem de I'HD idem Cholécystectomi | Evolution
N9694 H TDM e + DK + | favorable
abdominale cholédocotomie
Obs 55 58 | Vésicule Bi ATB Bonne
lithiasique idem idem idem idem Cholécystectomi | évolution
70081 H connue e + DK +

cholédocotomie
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Obs 56 | 87 Mono ATB
Triade de | idem Echographie idem Transfusion idem
N10843 | F charcot Cholécystectomi
e + DK +
cholédocotomie
Obs 57 47 Triade de | Défense Echographie Tri ATB
charcot de 'HD idem Vitamine K
N1808 F Vmsts Bili IRM Non opérée
Obs 58 66 Sensibilité Bi ATB Bonne
idem de I'HD Echographie idem Cholécystectomi | évolution
N9853 H e+ ABD
Obs59 | 83 Bi ATB
Cardiopathie | Triade de Echographie Vitamine K
N8574 F charcot idem idem Evolution
TDM SE apres séjour | favorable
Choc abdominale en réanimation
septique pour PEC de
choc septique
Obs 60 70 Triade de | Sensibilité Bi ATB
charcot de I'HD Idem
N11870 | H idem idem Cholécystectomi
Murphy e + ABD +
cholédotomie
Obs 61 23 Triade de | Sensibilité | Echographie Bi ATB
charcot de I'HD idem Cholécystectomi | Bonne
N 1521 |F TDM e + ABD + | évolution
abdominale cholédocotomie
Obs 62 69 Triade de Tri ATB
Diabéte charcot idem Echographie idem idem
N13003 | F Cholécystectomi
e+ DK
Obs 63 70 Triade de Echographie Bi ATB Décédé en
charcot idem idem Vitamine K pré op par
N13828 | H TDM arrét
Vmsts abdominale Non opéré cardiaque
Obs 64 75 Bi ATB Bonne
idem idem idem idem Cholécystectomi | évolution
N2346 H e + DK +
cholédocotomie | CDK: bon
passage
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Obs65 |40 Sensibilité Bi ATB
idem de I'HD idem idem Vitamine K
N3009 |F Cholécystectomi | idem
Murphy e + DK+
cholédocotomie
Obs 66 53 Triade de Tri ATB
charcot idem Echographie idem Cholécystectomi
4750 H e + DK+ | idem
cholédocotomie
Obs 67 64 Triade de Echographie Mono ATB
charcot Défense Vitamine K
N13513 | H de I'HD TDM idem Cholécystectomi | Evolution
Prurit abdominale e + DK+ | favorable
cholédocotomie
Obs 68 70 Defense Tri ATB
idem de I'HD idem idem Cholécystectomi | idem
N4802 F Murphy e + ABD+
cholédocotomie
Obs 69 70 | Vésiculelithia | Triade de Mono ATB
siqgueconnue | charcot Defense Idem idem Cholécystectomi | idem
N1589 F de 'HD e +ABD +
Vmsts cholédocotomie
Obs 70 80 Coliquehé Tri ATB
patique Sensibilité | Echographie idem Cholécystectomi | idem
N4412 F Ictere del’HD e + ABD +
Vmsts cholédocotomie
Obs 71 70 Tri ATB Bonne
Triade de | Defense idem idem Cholédotomie + | evolution
N16370 | F charcot de I'HD DK
CDK:  bon
Vmsts passage
Obs 72 78 Triade de Tri ATB
charcot Murphy Idem idem Cholécystectomi | Evolution
N16254 | F e +ABD + | favorable
HMG cholédocotomie
Obs 73 60 Tri ATB + vit K Evolution
idem Sensibilité | Echographie idem Cholécystectomi | favorable
N10223 | F del’HD e + DK +
TDM cholédocotomie | CDK: bon
abdominale passage
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Obs 74 22 Triade de | sensibilité Bi ATB
charcot del’HD idem idem Non opérée
N1257 F (pancréatite
Vmsts aiglie stade 4)
Obs75 53 Triade de tri ATB
charcot sensibilité | ldem idem Cholécystectomi | Evolution
N7961 F de I'HD e +DK favorable
Vmsts
Obs 76 75 Triade de bi ATB
HTA charcot Sensibilité | idem idem Cholécystectomi | Idem
N9375 H del’HD e + ABD +
vmsts cholédocotomie
Obs77 45 | CH a Bi ATB + vit K Bonne
repetition idem idem idem idem Cholécystectomi | évolution
N4802 H e + DK+
Vésicule cholédocotomie | CDK: bon
lithiasique passage
connue
Obs78 76 Triade de Bi ATB+ vit K
Cholécystect | charcot sensibilité | Echographie idem Non opéré :
N5731 H omie del’HD transfert en
med C pour SE
Obs 79 36 Triade de Bi ATB
charcot Defense Echographie idem Cholécystectomi | Evolution
N4412 F de 'HD e + DK + | favorable
Vmsts TDM cholédocotomie
abdominale
Obs80 |74 Tri ATB
idem Sensibilité | Idem idem Cholécystectomi | idem
N3730 H de 'HD e + ABD +

cholédocotomie
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RESOLTATS



1) EPIDEMIOLOGIE

Durant la période d’étude, nous avons colligé un total de 80 patients correspondant a nos
critéres d’inclusion, admis au service des UCV pendant la période s’étendant du Janvier

2012 au Décembre 2015 (9 dossiers non trouvés et 4 non exploitables)

Année Nombre des cas
2012 21
2013 18
2014 17
2015 24

1) Age:

L’age de nos patients varie entre 21 et 95 ans avec un age moyen de 61 ans.
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Figure 21 : Répartition de patients selon I’dge
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L'analyse de ce diagramme révele deux pics de fréquence :

» Un pic entre I'dge de 60 et 70 ans.

» Un plus grand pic entre I’age de 70 et 80 ans.

2) Sexe:
Nos patients se répartissent en

> 33 Hommes
> 47 Femmes

Avec un sex ratio de 0,70.

patients

B hommes

m femmes

Figure 22 : Répartition des patients selon le sexe

3) Tares et antécédents

> Tares:

6 patients de cette série, soit 7,5% étaient suivis pour diabéte, alors que 'HTA était

observée chez 8 malades, soit 10%.

Les autres tares représentées notamment par I'asthme, cardiopathie, parkinson et

épilepsie étaient moins fréquentes.

> Antécédents :
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L’étude des antécédents a révélé des résultats représentés au tableau ci-dessous

Antécédents Nombre des patients %
Coligue hépatique 7 8,75
Vésicule lithiasique connue 3 3,75
Cholécystectomie 9 11,25
Cholédotomie 0 0
Sphinctérotomie 1 1,25
endoscopique

Tableau 2 : fréequence des antécédents biliaires chez les malades

D’aprés ces résultats, les antécédents biliaires étaient retrouvés chez seulement 20

patients, soit 25% avec la cholécystectomie comme I'antécédent le plus fréquent.

Il) ETUDE CLINIQUE

La forme typique était représentée par la triade de Charcot retrouvée chez 72

malades a I’admission au service, soit 90 %.
Les autres formes bi symptomatiques ont été révélées également avec:

» 3 formes anictériques

» 5 formes apyrétiques

Les différents symptomes présents a I'admission des patients sont représentés au

tableau suivant :
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symptomes Nombre des cas %
Coligue hépatique 80 100
Fievre 75 93,75
Ictére 77 96,25
Nausées, Vomissements 46 57,5
Prurit 24 30
Insuffisance rénale aigue 1 1,25
Choc septique 1 1,25

Tableau 3 : fréquence des signes cliniques a 'admission

Examen physique :

Dans notre série, les signes révélés par I'examen physique a l'admission étaient

représentés principalement par la sensibilité de ’"hypochondre droit.

» Lasensibilité de 'HD a été observée chez 63 malades (soit 78,75%).

» La défense de I’'HD a été constatée chez 20 patients (soit 25%).

» 17 patients (soit 21,25%) ont présenté un signe de Murphy a la palpation
d’HD.

» Une hépatomégalie a été notée chez seulement 3 malades (soit 3,75%).

» Il yavait un seul cas d’ascite.
1l1) EXPLORATIONS BIOLOGIQUES

Le bilan biologique systématiquement réalisé chez tous les patients a révélé :
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a) NFS:

Les anomalies de la formule leucocytaire étaient représentées principalement par
I’hyperleucocytose, témoin du degré de l'infection ; elle a été retrouvée chez 36 malades

(soit 45%).

Cependant, la neutropénie était observée chez seulement 4 patients (soit 5%).

Une anémie avec un taux d’hémoglobine inférieur a 10g/dl a été constatée chez 26
patients (soit 32,5%), de type normochrome chez les 13 malades et hypochrome
microcytaire chez 13 autres cas, ayant nécessité une transfusion en pré opératoire chez la

moitié des malades.

13 patients de notre étude ont présenté une thrombopénie avec un taux de

plaquettes inférieur a 120000 sans syndrome hémorragique.

L’'hémogramme était normal chez 26 patients (soit 32,5%).

b) ionogramme sanguin:

Dans notre série des cas, le taux d’azotémie varie entre 0,11 et 0,94 g/|, la créatininémie

entre 4,9 et 20,1mg/I.

La fonction rénale était conservée chez 75 patients alors qu’une IRA a été notée chez 5

malades (soit 6,25%).

Une hyperglycémie a été présente chez 17 malades (soit 21,25%) dont 6 cas déja connus

diabétiques.

Les troubles hydro électrolytiques étaient fréquents avec 18 cas d’hyponatrémie (soit

22,5%) et 12 cas d’hypokaliémie (soit 15%).

c) bilan hépatique

Le bilan hépatique était normal chez 11 patients (soit 13,75).
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L’hyperbilirubinémie totale a été observée chez 55 patients (soit 68, 75%) avec un taux

oscillant entre 5 et 396 mg/I.

Les transaminases étaient élevées chez 41malades (soit 51,25%) avec taux arrivant a

1270U1/I.

Les phosphatases alcalines (PAL) étaient élevées chez 49 malades (soit61, 25%) le taux

normal se situe entre 40 et 150 Ul/I.
Les gammaGT étaient élevées chez 50 patients (soit 62,5%).

d) Amylasémie et lipasémie :

Réalisée chez 54 patients, s’est révélée augmentée chez 8 cas (soit 10%).
e) CRP:
Un syndrome inflammatoire a été noté chez 54 malades (soit 67,5%).

f) bilan d’hémostase :

Le dosage de TP TCA a été réalisé chez tous les patients montrant une diminution du TP

chez 14 patients (soit 17,5%) avec un taux qui varie entre 65 et 27%.

IV) EXPLORATIONS MORPHOLOGIQUES

1) Echographie hépato biliaire :

L’échographie hépato biliaire a été pratiquée chez tous les patients et a objectivé :

» Une lithiase de VBP dans 63 cas (soit 78,75%) dont 31 cas de lithiase du bas
cholédoque (soit 38,75%) et 2 cas de lithiase de canal cystique.
» un empierrement cholédocien chez 11 malades (soit 13,75%).

» une cholécystite aigue chez 13 patients (soit 16,25%) dont une gangréneuse.
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» une lithiase vésiculaire chez 42 malades (soit 52,5%).
» lalithiase intra hépatique a été notée chez 2 patients.

» |'’épanchement péritonéal a été constaté chez 4 patients (soit 5%).

2) TDM abdominale :

Elle a été réalisée chez 39 patients (soit 48,75%) pour :

» Confirmation du diagnostic d’angiocholite et visualisation d’obstacle lithiasique
» Recherche de pancréatite aiglie associée (en cas d’élévation d’enzymes

pancréatiques)

3) biliIRM:

Dans notre série d’étude, 7 patients ont bénéficié d’une bili IRM (soit 8,75%)
= Associations pathologiques :

Ces examens complémentaires ont permis de montrer :

une pancréatite aiglie chez 5 patients.

un abces hépatique chez 5 malades.

une cirrhose hépatique chez un seul malade.

>

>

» un KHF stade 3 chez un seul malade.

>

» une grossesse intra utérine évolutive chez une seule patiente.
>

une miliaire tuberculeuse chez un seul patient.
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4) ECG et radiographie thoracique :

Réalisés chez tous les patients dans le cadre du bilan pré opératoire, revenus sans

particularités.

V) TRAITEMENT :

A) Traitement médical :

A été instauré chez 78 malades (2 patients sortants n’ont pas recu le traitement médical ;

une femme enceinte et un cas de miliaire tuberculeuse)

1) mise en condition et correction des THE :

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’une perfusion par voie veineuse
périphérique assurant I'apport hydrique et électrolytique en fonction d’état clinique et

biologique du patient.

2) Antibiothérapie

Elle est basée sue:

Amoxicilline protégée
Céphalosporines de 3G

Aminoside

YV V V V

Flagyl
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Le tableau ci-dessous résume les schémas thérapeutiques utilisés :

Antibiotique (s) utilisé(s) Nombre des cas %
Monothérapie Amoxicilline protégée 11 13,75
Bithérapie Amoxicilline protégée 20 25
+Flagyl
Amoxicilline protégée + 9 11,25
Aminoside

Trithérapie Amoxicilline protégée + 22 27,5
Aminoside + Flagyl
C3G+ Aminoside +Flagyl 13 16,25

Tableau 4 : antibiotiques utilisés chez nos malades

e Une quadrithérapie a été administrée chez un seul malade admis en réanimation
pour choc septique.
e Un seul malade a bénéficié d’une trithérapie a base de ciproxime +Flagyl+

Aminoside alors qu’un autre a regu I'ampicilline en IV.

3) Antalgiques :

Le traitement antalgique a été administré chez tous les malades :
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>

>

Le paracétamol a été le plus largement prescrit chez 64 malades (soit 80%) seul ou
en association avec les antispasmodiques ou Acupan.

La morphine a été prescrite seulement chez 2 patients.

4) Transfusion et apport de vitamine K :

Devant une anémie sévere avec un taux d’hémoglobine inférieur a 8g/dl, la transfusion

sanguine a été effectuée chez 13 patients (soit 16,25%), alors que I'apport de la vitamine K

a été réalisé chez 33 malades (soit 41,25%).

5) Insuline :

3 patients diabétiques ont bénéficié d’une insulinothérapie.

>

B)

6) Traitement des complications :

La correction d’'une IRA fonctionnelle a été assurée en réanimation par le biais du
remplissage vasculaire et compensation des troubles hydro électrolytiques chez 1
seul patient.

un seul malade était admis dans un état de choc septique a bénéficié d’un
remplissage vasculaire par macromolécules, administration des drogues vaso actives

(Dobutamine) et quadrithérapie pendant 10jours.

Traitement chirurgical
1) chirurgie conventionnelle :

a- visite pré anesthésique :

Tous les malades de notre série ont bénéficié d’'une visite pré anesthésique
comprenant la réalisation d’une radiographie thoracique, un ECG et mise en

condition avec préparation au geste opératoire.
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b- voie d’abord :

La voie sous costale droite a été réalisée chez 37 malades (soit 46,25%) alors que la

voie médiane bi sous costale a été pratiquée chez 27 patients (soit 33,75%).

5 patients ont bénéficié d’une sphinctérotomie endoscopique (soit 6,25%) alors que

le traitement coelioscopique n’a été réalisé que chez 2 malades.

9 malades n’ont pas subi un acte chirurgical pour des raisons multiples (voir tableau

récapitulatif).
c- gestes opératoires :

L'intervention chirurgicale a été basée principalement sur la cholécystectomie,
cholédocotomie et extraction des calculs, suivies d’'un drainage biliaire externe par

drain de KEHR (DK) ou interne par d’anastomose bilio digestive(ABD).

» La cholécystectomie a été réalisée chez 56 malades (soit 70%), souvent par
voie antérograde.

» la cholédocotomie a été pratiquée chez 49 patients (soit 61,25%).

» l'extraction des calculs a été faite chez 56 patients.

» le drainage de la voie biliaire a été assuré par un drain de KEHR dans 33 cas
(soit41, 25%) et une anastomose cholédoco duodénale dans 29 cas (soit
36,25%).

2) traitement coelioscopique :

2 malades de notre série ont bénéficié d’un traitement coelioscopique.
VI) EVOLUTION :

1) favorable :

Une bonne évolution post opératoire a été constatée chez 68 patients (soit 85%).
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2) complications :

» La fiévre avec infection urinaire confirmée par I'ECBU a été observée chez une
patiente.

» Une infection de la paroi abdominale a été constatée chez un seul patient.

» Un seul malade a présenté une décompensation cardiaque et trouble de rythme.

3) cholangiographie post opératoire par drain de KHER(CDK)

Dans notre série d’étude, le suivi post opératoire assuré par la CDK était réalisé seulement

chez 14 patients vers le 11émejour du post opératoire.

Tous ces malades avaient une CDK normale avec un bon passage du liquide de contraste

sans image d’arrét ou de lithiase résiduelle.

4) sphinctérotomie endoscopique

Le traitement endoscopique a été pratiqué d’emblée chez 5 patients (soit 6,25%).
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DISCUSSION
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I-Etude épidémiologique:

La pathologie lithiasique biliaire est assez fréquente en consultation dans
notre pratique courante. La présence de calculs dans la voie biliaire principale peut
survenir chez 10 a 15% des patients avec vésicule biliaire lithiasique, par migration
de calcul (82).

Actuellement, le développement de nouvelles techniques diagnostiques et
thérapeutiques, a amélioré le pronostic d’angiocholite lithiasique aigue avec une
morbidité et une mortalité moins importantes.

Nous projetons a travers cette discussion essentiellement une comparaison
des résultats de notre étude, et leur discussion a travers une revue des données

rapportés dans la littérature.

1-l’age:

La LVBP peut survenir a tout age mais plus fréquemment entre 50 et 80 ans,
exceptionnellement avant 20 ans.

La répartition de nos malades selon I'age montre un age moyen de 61 ans,
avec des dges extrémes entre 21 et 95 ans ,ce qui est proche aux chiffres rapportés
par la plupart des auteurs.

L’angiocholite est donc une complication plus fréquente chez le sujet agé comme
il est décrit dans la littérature (83, 84, 85, 86, 87, 91, 92), ceci peut étre expliqué par
I'augmentation de la sécrétion du cholestérol dans la bile avec I’age.

La fréguence des angiocholites chez des personnes relativement plus jeunes
dans les séries maghrébines (MOUMEN, ABARRAH, FARIH) peut étre expliquée par le

mode alimentaire notamment un régime riche en lipides faible en fibres.
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Auteurs Age moyen
HOUDART et collaborateurs(86) 66,3
MOUMEN(85) 48
JAYS(88) 67,7
DUBOISF(89) 60
FARIH(90) 57
HUGUIER(93) 56
ABARRAH.K(94) 53
Notre série 61

Tableau 5 :L’age des patients présentant une angiocholite lithiasique aigue selon

différentes séries

2-Sexe:

Dans notre série les patients se répartissent en 47 femmes (soit 58,75%) et 33 hommes

(soit41, 25%), avec 0,70 comme sex ratio.

La prédominance féminine de [I'angiocholite aigue lithiasique suit celle de la lithiase
biliaire .Elle est probablement liée a l'influence des perturbations hormonales de la vie
génitale et notamment des grossesses (95), ceci est également retrouvé dans la littérature,

ainsi selon une étude faite par MOUMEN et collaborateurs, on a eu 82% de femmes et

18% d’hommes. LAURU(96) rapporte 86% de femmes et 14% d’hommes.
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ll- Etude clinique :

1-antécédents :

La fréquence des antécédents biliaires chez les patients présentant une angiocholite
est décrite dans la littérature. L'incidence de I'angiocholite augmente chez les patients
ayant subi une chirurgie biliaire, des gestes d’endoscopie, ou connus porteurs de lithiase
vésiculaire(97).

25% des patients de notre série avaient des ATCD biliaires principalement la
cholécystectomie réalisée chez 11,25% comme |'antécédent le plus fréquent, suivie par la
colique hépatique qui a été rapportée chez 15,6% des patients. En revanche seulement

3,75% des patients avaient une vésicule lithiasique

2-Signes cliniques:

Il s’agit dans 90%, des cas, de femmes obeses, de grade | de 'obésité (selon la

classification OMS de I’obésité), d’'un certain age, qui ont surtout des ATCD biliaires.
Le tableau clinique fortement évocateur est représenté par la triade de Charcot qui
est retrouvée chez 72 patients de notre série (soit 90%). Sa fréquence varie de 52 a 96%

dans d’autres séries (98,99, 25).

Ces différents symptomes sont retrouvés a des proportions variables dans le tableau

suivant :
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Auteurs Douleur (%) Fievre (%) Ictére (%)
LETAIEF(99) 95,5 94,4 88
YONEMA(100) 90 70 48,9
BADIOUI(98) 100 98 98
AFANDI 98 96 96
ELMOUKNIA 85,7 95 100

(101)
FARIH(90) 100 98 92
Notre série 100 93,75 96,25

Tableau 6: signes de la triade de Charcot selon les différentes séries.

En dehors de la classique triade de Charcot fortement évocatrice, des formes bi

symptomatiques peuvent se rencontrer rendant le diagnostic plus difficile, et le recours a

I'imagerie dans un but diagnostic primordial (102).

Les formes bi symptomatiques étaient rares dans notre série :

» Formes anictériques dans 3 cas soit 3,75%.

» Formes apyrétiques dans 5 cas soit 6,25%.

Selon la littérature, quatre signes attestent de la sévérité d’'une angiocholite (99) :

» Un état de choc septique.

» Des troubles neurologiques.
» Destroubles de la coagulation.

» Uneinsuffisance rénale aigue.
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Dans notre série :

» Un seul patient a été admis dans un tableau de choc septique avec
hypotension,  oligurie,  polypnée, tachycardie et troubles
neuropsychiques.

» Un seul patient a été admis dans un tableau d’insuffisance rénale.

» Cependant le syndrome hémorragique n’a pas été rapporté chez nos

malades.

3-Examen physique:
L’examen clinique est généralement pauvre.
Dans notre série, les signes révélés par I'examen physique étaient surtout la
sensibilité de I’'hypochondre droit présente chez 63 malades soit 78,75%.
La défense de I'hypochondre droit et le signe de Murphy étaient rapportées

respectivement dans 25% et 21,25% des cas.

llI-Explorations biologiques :

1-Biologie :

1-1 NFS:

Dans notre série, 36 patients (soit 45%) avaient une hyperleucocytose supérieure
210000 /mm3, conformément a ce qui est décrit dans la littérature signalant et témoignant
le degré de I'infection (103,104).Cependant, 4 cas de leucopénie ont été observé.

L'anémie a été observée chez 26 patients (soit 32,5%) avec des taux d’hémoglobine
inférieur a 8g/100ml.le recours a la transfusion a été nécessaire dans la moitié des cas 13

malades.
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On note aussi une thrombopénie observée chez 13 patients (soit 16,25%). Par

ailleurs, I'lhémogramme était normal chez 26 patients soit 32,5%.

1-2 lonogramme sanguin :

L'ionogramme sanguin a été systématiguement réalisé chez tous nos patients
révélant 17 cas d’hyperglycémie dont 6 déja connus diabétiques.

Dans notre série des cas, le taux d’azotémie varie entre 0,11 et 0,94 g/l, la
créatininémie entre 4,9 et 20,1mg/I.

La fonction rénale était conservée chez 75 patients alors qu’une IRA a été notée
chez 5 malades (soit 6,25%,) la fréquence de l'insuffisance rénale se situe entre 20 et 70%
selon la littérature.

Les troubles hydro-électrolytiques, fréguemment retrouvés, étaient observés chez 30
de nos patients avec 18 cas d’hyponatrémie (soit 22,5 %) et 12 cas d’hypokaliémie (soit

15%).

1-3 Bilan hépatique :

Le bilan hépatique était normal chez 11 patients (soit 13,75).

1-3-1 Bilirubine :

Dans notre série on note la présence d’'une hyper-bilirubinémie au dépond de la BC
chez 55 malades (68,75 %). Ce taux est proche de celui retrouvé dans les autres séries

comme celle de LETAIEF 88% confirmant le caractére cholestatique d’ictére

1-3-2 Les transaminases :
Dans notre série leurs taux étaient élevés chez seulement 41 patients (soit 51,25 %).
ceci peut étreexpliqué par le fait que I'atteinte bactérienne était moins importante chez les

autres malades.
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1-3-3 Phosphatases alcalines (PA) :
Dans notre série,le taux des PA étaient élevés chez 49 patients (soit 61,25 %), ce taux

variait selon les séries publiées dans la littérature.

Auteurs Fréguence de I'augmentation du taux des PA en %
BADIOUI (98) 90

LETAIEF(99) 70

EL MOUKNIA(101) 54,7

Notre série 61,25

Tableau 7: fréquence de I’augmentation du taux des PA selon les différentes séries.

1-3-4 Les gammaGT :

Leurs taux étaient élevés chez 50 patients (soit 62,5%). Ce taux variait entre 170 et

620U1/1.

1-4 Les enzymes pancréatiques :

La pancréatite biliaire représente entre 35 a 45% des pancréatites aigues (105,
106,107). Le dosage des enzymes pancréatique confirme le diagnostic, 'amylasémie a une
sensibilité médiocre (le taux doit dépasser 3 fois la normal), alors que la lipasémie est plus
sensible (108).

Dans notre série le dosage des enzymes pancréatiques a été réalisé chez 54 malades,
il a montré des perturbations chez 8 malades seulement (soit 10 %). Dans les autres cas,
I'amylasémie était normale et la lipasémie ne dépassait pas 3 fois la normale.

Une TDM a été réalisée pour confirmer I'existence de pancréatite aiglie associée

objectivée chez 5 patients.
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1-5 C-réactive protéine (CRP) :
Dans notre série, le dosage de CRP a été réalisé chez 66 patients objectivant un
syndrome inflammatoire chez 54 malades (soit 67,5%). Théoriquement ce taux est toujours

augmenté.

1-6 Bilan d’hémostase :

Le taux de prothrombine et des facteurs vitamino-K dépendant sont généralement
normaux, sauf en cas d’angiocholite survenant sur une cholestase ancienne.

Dans notre série, on note une diminution du TP dans 14 cas (17,5%) avec un taux qui

varie entre 65% et27%.

2-Bactériologie :(99,109)

Selon la littérature, I’'hémoculture est positive dans 45 a 70% des cas, et les germes
isolés sont essentiellement représentés par les germes gram négatif, dans 90% des cas, en
particulier E. coli et Klebsiela et dans 10% des cas par les anaérobies.

Dans notre étude, I’'hémoculture n’a été réalisée chez aucun malade

IV-Exploration morphologique:

1-Echographie hépato-biliaire(22,24,25,110)

L’échographie est I'examen de premiere intention, réalisée en urgences devant
la suspicion de pathologie biliaire vue ca grande spécificité, son innocuité, rapidité, et faible
co(t.

En cas d’angiocholite, la dilatation des voies biliaires est le signe le plus facile a
rechercher (111), cependant cette dilatation peut étre absente en cas d’une obstruction
aigue, ainsi Une échographie normale n’élimine pas le diagnostic.

L’échographie a été réalisée dans notre série comme examen de premiere intention

systématique chez tous les patients.
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Elle a montré une lithiase de la VBP dans 63 cas (soit 78,75%) dont 31 cas de
lithiase du bas cholédoque (soit 38,75%), et un empierrement du cholédoque chez
11 patients (13,75%).
Une lithiase vésiculaire a été observée chez 42 malades (soit 52,5%) alors que 13
malades (soit 16,25%) ont présenté une cholécystite aigue dont une gangréneuse.
La dilatation des VBIH ET VBEH étaient constante chez tous les patients, ce qui
parait proche de la littérature (85 a 95% des cas).
La lithiase intra hépatique a été notée chez 2 patients.

L’épanchement péritonéal a été constaté chez 4 patients (soit 5%).

Une TDM abdominale ainsi qu’une cholangio-IRM ont été demandées selon leur
disponibilité chez des malades dont la situation restée douteuse sur la nature de

I’obstacle.

Figure 23: Aspect typique de la lithiase et de la dilatation de la VBP a I’échographie.
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Figure 24:Echographie montrant une dilatation des voies biligires intra-hépatiques.

2-Tomodensitométrie abdominale(TDM):
La TDM ne constitue pas un examen de routine dans le diagnostic de la
pathologie biliaire malgré sa sensibilité élevée

La tomodensitométrie est plus performante que I’échographie, elle permet :

» Confirmation du diagnostic d’angiocholite et visualisation d’obstacle
lithiasique surtout en cas de calcul de bas cholédoque.

» Recherche de pancréatite aigiie associée (en cas d’élévation d’enzymes
pancréatiques).

» détection d’une complication (abcés du foie) et éliminer un diagnostic
différentiel.

Dans notre série, elle a été réalisée chez 39 patients (soit 48,75%).

3-cholangio IRM (32,34)
La cholangio IRM est aujourd’hui la technique non-invasive la plus performante

pour I'exploration des voies biliaires.
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De nombreuses séries ont évaluées, depuis plus d’'une dizaine d’années, les
performances de la bili IRM pour le diagnostic de lithiase cholédocienne. Ces travaux
montrent que la sensibilité de I'IRM varie entre 80 et 100 % alors que la spécificité est

toujours excellente, variant entre 90 et 100 % selon les séries (112, 113,114).

Dans notre série, la cholangio-IRM était réalisée dans 7 cas (soit 8,75%), elle a
permis de mettre en évidence:
» Une sténose du bas cholédoque avec lithiase cholédocienne dans 2 cas.
» Empierrement cholédocien avec vésicule multi lithiasique dans 3 cas.
» Un rétrécissement de bas cholédoque (oddite) avec micro lithiases du bas
cholédoque et un kyste rénal chez un seul patient.
» une dilatation bilio pancréatique avec distension vésiculaire chez un seul

patient.

4-Echo endoscopie biliaire:
Technique semi invasive nécessite une sédation ou anesthésie générale. Elle est
I’examen de référence dans le diagnostic de lithiase de la voie biliaire principale surtout de
petite taille.

Dans notre série, I"’écho endoscopie était indisponible.

5-Cholangio-pancréatographie rétrogradeper-endoscopique(CPRE) :

Technique ancienne d’une excellente performance, réservée strictement au
traitement de désobstruction de la voie biliaire en raison de la gravité de ses
complications.

Aucun patient inclus dans notre série d’étude n’a bénéficié de cette technique.
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V-Traitement:

Traitement médical :

Avant l'acte opératoire une préparation du malade est nécessaire pour améliorer les
conditions de I'intervention.
Elle comporte :

» Une équilibration des troubles hydro-éléctrolytiques

» Une antibiothérapie

» Une vitaminothérapie
Dans notre série d’étude, le traitement médical a été instauré chez 78 malades
(2 patients sortants n’ont pas regu le traitement médical ; une femme enceinte et un cas
de miliaire tuberculeuse).

1) mise en condition et correction des THE :

Dans notre série, tous les patients ont bénéficié d’une perfusion par voie veineuse
périphérique assurant I'apport hydrique et électrolytique en fonction d’état clinique et
biologique du patient.

Elle a duré en moyenne 3 jours, a été assurée par I'apport hydrique (sérum salé 0.9%,,

et sérum glucosé5%,) et d’électrolytes (sodium, potassium et calcium).

2) Antibiothérapie

Elle est basée sue :

» Amoxicilline protégée
» Céphalosporines de 3G
» Aminoside
>

Flagyl

Dans notre série, tous les malades étaient mis sous antibiotiques. Les associations
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utilisées étaient :

amoxicilline protégée + métronidazole + gentamycine

C3G ++ métronidazole + gentamycine

YV VYV V

amoxicilline protégée + métronidazole
» amoxiciline protégée + gentamycine

Ces associations conforment avec ceux décrits dans la littérature.

L'amoxicilline protégée a été utilisée en monothérapie chez 11 patients.
Une quadrithérapie a été administrée chez un seul malade admis en réanimation pour
choc septique.
Un seul malade a bénéficié d’une trithérapie a base de ciproxime +Flagyl+ Aminoside
alorsqu’un autre a recu I'ampicilline en IV.
La durée moyenne de l'antibiothérapie était de 7 a 10 jours, cette durée reste toujours

controversée mais dans tous les cas poursuivis au moins 48 heures apres |'apyrexie.

3) Antalgiques :

Le traitement antalgique a été administré chez tous les malades.
» Le paracétamol a été le plus largement prescrit chez 64 malades (soit 80%) seul ou
en association avec les antispasmodiques ou Acupan.

» La morphine a été prescrite seulement chez 2 patients.

4) Transfusion et apport de vitamine K :

Devant une anémie sévere avec un taux d’hémoglobine inférieur a 8g/dl, la transfusion
sanguine a été effectuée chez 13 patients (soit 16,25%), alors que I'apport de la
vitamine K a été réalisé chez 33 malades (soit 41,25%).

5) Insuline :

3 patients diabétiques ont bénéficié d’une insulinothérapie.

114



6) Traitement des complications :

» La correction d’'une IRA fonctionnelle a été assurée en réanimation par le biais du
remplissage vasculaire et la compensation des pertes hydro- électrolytiques qui
ont permis le retour a la normale de la diurése chez cing malades.

» un seul malade a présenté un état de choc septique qui a bien évolué apres son
transfert en réanimation ou il a bénéficié d’unremplissage vasculaire par
macromolécules, administration des drogues vaso actives (dobutamine), une

oxygénothérapie par voie nasale et quadrithérapie pendant 10jours.

Durée d’hospitalisation préopératoire :
L’hospitalisation préopératoire a duré :
» 24 248 heures pour 10 patients (soit 12,5%).
» 3 a8 jours pour 42 patients (soit 52,5%).
» 9a 20 jours pour 19 patients (soit 23,75%).
>

plus de 3 semaines pour 9 patients (soit 11,25%).

Traitement chirurgical
1) chirurgie conventionnelle :

Selon la littérature, le traitement chirurgical classique reste le traitement de
référence, ainsi, dans notre étude 64 malades ont bénéficié d’un traitement chirurgical

conventionnel.
a- visite pré anesthésique (44)
Selon la littérature, les malades sont opérés sous anesthésie générale. Cette
anesthésie ne présente aucune particularité du fait de la lithiase biliaire ; elle est

seulement adaptée au malade en fonction de ses éventuelles déficiences viscérales.
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La chirurgie de la LVBP est une chirurgie de dissection au niveau de I'étage
sus-mésocolique, elle concerne souvent des patients dgés ou porteurs de co morbidités,
rendant les interventions susceptibles de complications per- et postopératoires. La prise
en charge préopératoire (consultation, choix de la technique anesthésique, controle de la
volémie et corrections des désordres métaboliques ou des troubles de la coagulation) est

fondamentale.

Les drogues choisies doivent répondre a 2 conditions :
- L’absence de la moindre hépato ou néphro toxicité.

- L’absence d’influence sur le tonus du sphincter d’Oddi et les voies biliaires.

Dans notre série, tous nos patients ont été opérés sous anesthésie générale; ils ont
bénéficié d’'une visite pré anesthésique comprenant la réalisation d’une radiographie

thoracique, un ECG et mise en condition avec préparation au geste opératoire

b- voie d’abord :
Dans notre série la voie sous costale droite a été réalisée chez 37 patients (46,25%) ; elle
assure une bonne visibilité sur la vésicule et le pédicule hépatique, permettant ainsi
d’effectuer avec aisance le traitement de la lithiase de la VBP, elle est moins pourvoyeuse
de complications pariétales que l'incision médiane qui était réalisée chez 27 malades
(33,75%).
Cette derniere permet un abord direct et facile du pédicule hépatique et des voies

biliaires et expose moins au risque d’éviscération et d’éventration.

5 patients de notre série ont bénéficié d’une sphinctérotomie endoscopique (soit 6,25%)

alors que le traitement coelioscopique n’a été réalisé que chez 2 malades.

9 malades n’ont pas subi un acte chirurgical.
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c-Exploration abdominale :
C’est un temps essentiel avant la réalisation de tout geste opératoire ; elle permet de
préciser |'état du foie (foie de cholestase, cirrhose), de la vésicule biliaire, du pancréas, de
I’estomac et du duodénum en vue d’un geste complémentaire.
En effet, dans notre série, grace a cette exploration clinique on a pu découvrir et
confirmer les lésions suivantes :

» 55 cas de vésicule lithiasique.

» 13 cas de cholécystites aigues (16,25%), dont une pyocholécyste et une
gangréneuse.
Dilataion de la VBP chez tous les malades.
un empierrement cholédocien chez 13 malades.

5 cas d’abces du foie.

Y V V V

1 cas de kyste hydatique stade 3.

d- Cholécystéctomie :

C'est le premier objectif de I'intervention vu le réle de la vésicule biliaire dans la
lithogénese (110, 115, 116,117). La cholécystectomie est la seule méthode qui met
définitivement les opérés a I’abri du risque de récidive.

Elle comporte un temps pédiculaire de dissection de l|‘artere et du canal
cystiqgue et un temps d’extirpation de la vésicule selon 2 techniques :

» Directe dite cholécystectomie antérograde ou sous séreuse.

» Indirecte dite cholécystectomie rétrograde.

Dans notre série on a réalisé:

» 9 cas de cholécystectomie rétrograde (11,25%).

» 46 cas de cholécystectomie antérograde (57,5%).
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9 autres malades étaient déja cholécystectomisés alors que 2 malades ont bénéficié

d’une cholécystectomie coelioscopique.

e- Explorations per-opératoires :

Cholangiographieper-opératoire (CPO) :

Sa réalisation était quasiment systématique au cours de toute cholécystectomie
faite par voie conventionnelle. Mais le débat sur la nécessité de I’exploration radiologique
systématique de I'arbre biliaire au cours des cholécystectomies est toujours demeuré
ouvert (118).

Effectuée apres la cholécystectomie, la CPO peut étre faite par voie trans-cystique
ou trans-cholédocienne.

On distingue :

CPO de détection;

CPO de controle.

Selon les études réalisées par Sammama G (58) et le Professeur Bertrand Millat (59)
la réalisation de la CPO doit étre systématique au cours de toute cholécystectomie : elle
dispense des autres moyens diagnostiques et représente des lors une économie de
moyens.

Dans notre série, et pour des problemes purement techniques, le recours a la
cholangiographie per opératoire de contrbéle par drain de KEHR reste faible, seulement

14 malades ont bénéficié de cette technique vers le 10°™jour (17,5%).

L’échographie per-opératoire :

L’échographie per-opératoire est une méthode récente et peu diffuse.
Dans notre série, cette technique n’était jamais réalisée par manque du matériel.

Cholédoscopie :

L’endoscopie per-opératoire n’est jamais réalisée en 1 ere intention.

f- Extraction des calculs :
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La voie trancystique :

Cette voie est généralement réalisée devant des cas d’angiocholite non compliquée,
et quand on estime que le canal cystique est assez large pour permettre I'extraction des
calculs par cette voie n’a été réalisée que chez 4 malades ( 5%b), car on avait dans la
majorité des cas plusieurs calculs au niveau du cholédoque. Ceci concorde avec ce qui a
été rapporté dans la littérature.

La voie canalaire ou cholédocotomie :

Elle a été pratiquée chez 49 de nos malades, soit 61,25%, en raison des limites des
autres méthodes d’extraction. Elle demeure aussi la technique chirurgicale la plus

adoptée par différents auteurs de la littérature, comme le montre le tableau suivant :

(tableau)
Auteurs Voie Cholédotomie Voie
transcystique % % transduodénale
LETAIEF(98) 3,7% 91,3% 0%
BADOUI(99) 14% 82% 0%
MICHEL 36,2% 43,6% 0%
MOUMEN (85) 20% 70% 2%
FARIH(90) 14% 82% 0%
ABARRAH(94) 0% 100% 0%
Notre série 5% 61,25% 0%

Tableau 8 : comparatif de la fréequence d’utilisation des différentes voies de

désobstruction de la VBP selon les séries
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Méthodes d'extraction Nombre %

Manuelle 30 37,5%
Instrumentale 20 25%
Mixte 6 7,5%

Tableau 9 : différentes méthodes d'extraction de calcul réalisées dans notre série

g- Drainage de la VBP :

1- Drainage biliaire externe : Drain de KEHR

Depuis son introduction par KEHR il y a un siecle, le drain biliaire en T reste la
méthode la plus communément adoptée dans la littérature. Dans notre série, c’était
également la méthode la plus utilisée chez 33 malades (41,25% des cas).

2- Drainage biliaire interne : L’anastomose bilio-digestive (ABD)

Elle a été réalisée chez 29 de nos patients (soit 36,25%), surtout chez les sujets agés
et/ou fragiles. Les anastomoses cholédoco-duodénales sont également encore justifiées
dans la littérature, devant la volonté de réaliser un traitement complet et définitif, et
devant toute suspicion de désobstruction incomplete de la VBP et surtout qu’on manque
de cholangiographie per-opératoire.

Les auteurs des différentes séries sont partagés sur I’'emploi du drainage externe et

I’ABD comme montre le tableau suivant :

auteurs ABD (%) DK (%)
SUC (120) 3 95,7
LE NEEL (121) 58 42
SAMANA(119) 1,8 94,3
FARIH 42 58
Notre série 36,25 41,25

Tableau 10 : différents techniques de drainage de la VBP selon les différentes

séries
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3-Drainage sous hépatique et/ou abdominal :

Dans notre série, le drainage a été systématique pour tous nos malades par un drain
de redon surveillé et qui est retiré 48 heures plus tard aprés I'intervention.
La fermeture de la paroi respecte les différents plans anatomiques, apres drainage

sous hépatique et/ou abdominal.

2- Traitement coelioscopique :

La coelioscopie de la LVBP semble avoir une efficacité presque équivalente a celle
de la laparotomie avec une mortalité identique (0 a 1.5%) et une morbidité plus faible (4.4
a12.1%).

Elle a été pratiquée chez 2 patients de notre série.

3- Sphinctérotomie endoscopique :

Le traitement endoscopique de la LVBP a été introduit par CLASSEN et DEMELING en
1973. Les résultats se sont considérablement améliorés avec I'expérience croissante des
opérateurs, les progres réalisés dans la conception des endoscopes et des instruments
opérateurs et la collaboration avec les radiologues interventionnels permettent I'acces
a la VBP dans la quasi-totalité des cas.

La SE constitue aujourd’hui une alternative a la chirurgie chez les malades agés ou a
haut risque chirurgical .Ainsi dans notre série seulement 5 malades ont bénéficié de cette
technique : 3 malades agés, 1 cas de choc septique et un cas de thrombopénie profonde.

VI- Suites post-opératoires :

1- Complications médicales

Elles sont fréquentes dans la littérature et font toute la gravité de I'angiocholite a
cause du sepsis grave (19,81).

Dans notre série, I'infection urinaire a été rapportée chez un seul patient, la fievre
chez un seul patient, un malade présentant une décompensation cardiaque et un cas

d’acidocétose chez un malade connu diabétique.
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2- Complications chirurgicales : (47, 122,123)

Les complications chirurgicales a la suite d'une intervention pour angiocholite
sont fréquentes, intéressant plusieurs niveaux (pariétale, péritonéale, biliaire et
digestive), ceci est expliqué par le contexte de |'urgence, des phénomeénes septiques et de
I'état inflammatoire.

Complications pariétales (abcés de paroi, hématomes et éviscérations):

Représentent dans la littérature la majorité des complications chirurgicales plus
de50%.
Dans notre série un seul patient a présenté une suppuration de la paroi.

Hémorragie intra péritonéale:

L'hémorragie extériorisée ou non par les drains est en rapport avec un probleme
d'hémostase au niveau du foyer opératoire. Elle est rare et se rencontre en moyenne dans
0,25% des cas. Elle nécessite la reprise chirurgicale d'urgence pour assurer I'hémostase.

Dans notre série aucun cas n’a été noté.

Le foyer septigue intra péritonéal:

C'est une complication rare, son traitement peut étre obtenu par drainage
échographique ou scannographique.
Dans notre série aucun cas n’a été déclaré.

Fistules biliaires externes:

Elles se rencontrent dans 0,5% des cas de chirurgie de la lithiase de la VBP, leur
fréquence augmente en cas d'angiocholite, elles sont dues a un lachage du moignon
cystique ou a une plaie méconnue de la VBP. Cette complication n’a pas été observée
dans notre série.

Cholépéritoine:

Il est la conséquence d'une fuite biliaire importante non drainée vers |'extérieur. Il
est observé dans la littérature dans 0,3% des cas apres chirurgie de la VBP et nécessite
soit un drainage écho ou scanno-guidé, soit une reprise chirurgicale.

Pour évacuer |'épanchement, faire une bonne toilette péritonéale et mettre en

122



place un drainage efficace.
Dans notre série aucun cas n’a été relevé.

Fistules digestives:

Elles traduisent une déhiscence anastomotique ou un lachage de la suture
duodénale apres duodénotomie pour sphinctérotomié chirurgicale.

Elles sont rares dans la littérature et leur sanction est chirurgicale, dans notre série
une fistule gastro cystique a été observée chez un seul malade.

La pancréatite post-opératoire:

Cette redoutable complication est heureusement exceptionnelle. Elle est fréquente
apres sphinctérotomie chirurgicale.

Lithiase résiduelle:

La recherche systématique de la lithiase de la VBP avant et pendant I'acte chirurgical
grace a la cholangiographie a rendu cette éventualité tres rare.

Dans notre série aucun cas de lithiase résiduelle n’a été noté.

VII-Mortalité :
Le taux de mortalité liée a I'angiocholite aigue variait de 2,5% a 65%. Il a
considérablement diminué ces derniéres années grace a une prise en charge rapide et

efficace. Ce taux augmente avec le nombre de tares et avec I'age.

AUTEURS Nombre de cas % de mortalité
MEYER 670 34

MOUMEN 370 2.7

HOUDART 125 0

Notre série 80 1

Tableau 11: taux de mortalité selon les différentes séries

Dans notre série, la mortalité postopératoire était nulle grace a I'amélioration des

méthodes de prise en charge et la rapidité a poser l'indication opératoire, cependant un
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seul patient s’est décédé en pré opératoire par arrét cardiaque.

VIlI-Pronostic:
Dans notre série, deux éléments ont joué un rdle pronostic dans I'étude de la
morbidité:

Le terrain du malade : age avancé (>60 ans) et les tares.

Cette tranche de la population pose des problemes anesthésiques et chirurgicaux
tout a fait spécifiques, car I’'age physiologique de ces patients est souvent bien différent
de leur age civil et ils sont souvent fragilisés par les conséquences des affections
chroniques qui se mélent a celles de I’affection chirurgicale.

La nature du geste opératoire : les malades ayant eu une ABD ont eu un séjour post

opératoire plus court que ceux ayant eu une cholédocotomie avec drainage externe.
Par ailleurs, aucun élément n’a constitué un facteur pronostique dans I'étude de la
mortalité.
IX-Limites de notre étude :
Nous nous sommes heurtés dans notre recherche a certaines difficultés qui ont
limité I'exploitation des dossiers des dossiers médicaux d’angiocholite aigue lithiasique :
» Dossiers marqués sur les registres annuels non trouvés dans les archives.
» Difficulté de récupérer certaines données cliniques, para cliniques ou
opératoires (dossiers non exploitables).
» Absence du suivi post opératoire régulier de tous les patients (CDK et perte

de vue des patients).

Afin d’améliorer la prise en charge des patients suivis pour une angiocholite aigue

lithiasique, certains points sont a proposer :

» Noter dans les dossiers tous les renseignements cliniques et para cliniques.
» Garder le contact du patient (téléphone et adresse).

» Garder dans les dossiers une photocopie des documents et bilans.
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L’angiocholite aigue lithiasique est une infection de la bile suite a un obstacle de la
voie biliaire principale. Elle témoigne d’un retard diagnostique et de prise en charge de la

lithiase vésiculaire.

Le diagnostic de I'angiocholite aigue lithiasique est avant tout clinique, avec des examens
complémentaires a visée étiologique. L'échographie reste 'examen de premiere intention.

Dans quelque cas difficiles on a recours a des examens plus performants.

L'angiocholite lithiasique est une urgence thérapeutique en raison de I'évolution possible
vers un choc septique potentiellement mortel. Les principes thérapeutiques reposent sur le
combat de l'infection et le drainage biliaire et nécessite une prise en charge qui peut étre

multidisciplinaire.

Aujourd’hui le pronostic c’est nettement amélioré avec le développement de la chirurgie
laparoscopique et I'avenement de I'endoscopie interventionnelle, qui constitue une

alternative a la chirurgie chez les malades a haut risque.
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RESUME

Titre : Prise en charge des angiocholites lithiasiques aigues

Mots clés: Angiocholite - drainage biliaire - drain de KEHR - anastomose bilio digestive
Auteur : Mme EL KADI Ibtissam

Directeur de thése : Professeur ELCharrab

L'angiocholite aigue lithiasique est une infection bactérienne de la voie biliaire principale et
des voies biliaires intra-hépatiques.

L'objectif de cette étude rétrospective est d’’évaluer I'aspect épidémiologique, clinique,
thérapeutique et évolutif d’une série de 80 cas d’angiocholites collectées au sein du service
des urgences chirurgicales et viscérales(UCV) au CHU Ibn Sina pendant la période s’étendant
du Janvier 2012 au Décembre 2015.

L’age moyen de nos patients est de 61 ans. On note une prédominance féminine de 58,75%
avec un sex ratiode 0,7

Le diagnostic positif est clinique ; la symptomatologie a révélé I'existence de la triade de
Charcot dans 90% des cas. L’angiocholite aigue compliquée représente 2,5% des cas, et
comporte 1 cas IRA et 1 cas de choc septique

La présence d’une cholestase était retrouvée chez 55 malades, une cytolyse hépatique chez
51% des patients, unelRA dans 5 cas et des troubles hydro électrolytiques chez 30 patients.
L’échographie pratiquée systématiquement chez tous les patients, a été d’un apport utile
en montrant une lithiase de la VBP dans 63 cas, une lithiase vésiculaire chez 42 malades
alors que 13 malades ont présenté une cholécystite aigue

La TDM abdominale et la cholangio-IRM ont été demandées selon leur disponibilité.
Apres une préparation préopératoire a base d’antibiothérapie, d’antalgiques, de
vitaminothérapie K ainsi gu’une mise en condition,64 malades ont bénéficié d’'un traitement
chirurgical conventionnel basé sur la cholécystectomie, extraction des calculs suivies de
drainage biliaire externe dans 41,25 % des cas contre un drainage interne dans 36,25%

Les suites opératoires étaient simples chez la majorité des malades

La mortalité postopératoire était nulle, cependant un seul patient s’est décédé en pré
opératoire par arrét cardiaque

Le pronostic de I'angiocholite est en fonction du terrain, de I'efficacité du traitement
antibiotique et de la rapidité du geste opératoire.
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ABSTRACT

Title: Management of acute gallstone cholangitis
Keywords: cholangitis — biliary drainage — KEHR drain — bilio digestive anastomosis
Author:Mrs EL KADI Ibtissam

Introduction :The cholangitis is a bacterial infection of the bile duct and intrahepatic biliary
tract, caused by a gallstone obstacle

Patients and methods: The objective of this retrospective study is to evaluate the

epidemiological, clinical and therapeutic aspect of 80 observations of the patients admitted
in the service of the visceral surgical emergencies (UCV) of the CHU Ibn Sina of Rabat,
presenting an acute gallstone cholangitis during the period going from January 2012 till
December 2015

Results: The average age of our patients is of 61with feminine ascendancy (58, 75%) with
0, 7 as sex ratio

The clinical symptomatology reveled the existence of Charcot’s triad in 90% of cases; The
complicated cholangitis represents 2,5% of cases including 1 case of renal deficiency and 1
case of septic choc

Biological cholestasis was detected in 55 cases, hepatic cytolysis in 50%of cases, hydro
electrolytic disorders in 30 cases

The ultrasound  practiced systematically at all patients, has an useful contribution in
showing bile duct stone in 63 cases and cholecystitis in 13 cases

The abdominal scan and cholangio RMI were demanded according to their availability

After a pre-operative preparation with antibiotics, analgesics, vitamin K and setting in
period, 64 patients received conventional surgical treatment: cholecystectomy and external
biliary drainage in 41, 25% of cases or internal biliary drainage in 36,25% of cases
The post-operative recovering were simple in most of cases; we had no operating death,
however one patient died by cardiac attack in pre-operative
Conclusion: The prognostic of the acute gallstone cholangitis depends of the ground, the
efficiency of antibiotics and operating technics.
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