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Résumé :

Introduction :L’angiocholiteaiguelithiasiqueestunecomplicationgravedelalithiase

biliaire.

L’objectif denotretravailestd’établirleprofilépidémiologiquedesangiocholitesaigues

lithiasiques au service de chirurgie générale de l’hôpitalMohammed BoudiafOuargla (EPH

Ouargla).

Matériels etméthode :Ils’agitd’une étude descriptive rétrospective portantsur36

patientsprisenchargepourangiocholiteaiguelithiasique,colligésauservicedechirurgiegénérale

del’hôpitalMohammedBoudiafOuargla(EPHOuargla)surlapériodeétaléede1janvier2018à30

juin2022.

Résultat :Durantnotreétude,lesangiocholitesaiguëslithiasiquesreprésentaient3,5%de

lamaladiebiliairelithiasique.Lesexefémininétaitprédominantde80,6%.L’âgemoyenétaitde

55,67ans.Surleplanclinique,61,8%denospatientsavaientprésentéunetriadedeCharcot,la

quasi-majoritédenospatients93,3% avaitprésentéunsyndromedouloureuxdel’hypochondre

droit.Surleplanbiologique,unecholestaseaétéprésentechez100%despatients,unecytolysea

éténotéechez82,6%.L’examenéchographiqueaétéréalisésystématiquementchez28malades

(soit87,5%).LaTDM abdominaleaétéréaliséechez5patients(soit15,6%).Lacholangio-IRM a

étépratiquéechez11malades(soit34,4%).Surleplanthérapeutique,untraitementmédicalaété

démarrécheztousnospatients,quis’estbasésurtoutsuruneantibiothérapie,unantalgique,une

correctiondestroubleshydroélectrolytiques,vitaminothérapieK.L’interventionchirurgicaleàciel

ouvertaétéréaliséchez3patients(soit8,4%).Letraitementséquentielaétépratiquéchez33

malades(soit91,7%).

Conclusion:Notretravailapermisdebiendécrirelescaractéristiqueépidémiologiques,

cliniques,thérapeutiquesdesangiocholitesaigueslithiasiquesàOuargla,ils’agitd’unepathologie

potentiellementgrave,peufréquente,delafemme,avecunemoyenned'âgede50à60ans.

Motsclés :angiocholitelithiasique,gravité,traitementséquentielle,CPRE.
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Abstract :

Introduction:Acutecholangitisisaseriouscomplicationofcholelithiasis.

Theobjectiveofourworkistoestablishtheepidemiologicalprofileofacutelithiasic

cholangitisinthegeneralsurgerydepartmentoftheMohammedBoudiafOuarglahospital(EPH

Ouargla).

Materialsandmethod:Thisisaretrospectivedescriptivestudyof36patientstreatedfor

acutelithiasiccholangitis,collectedatthegeneralsurgerydepartmentofMohammedBoudiaf

Ouarglahospital(EPHOuargla)overtheperiodfrom January12018toJune30,2022.

Result:Duringourstudy,acutegallstonecholangitisaccountedfor3.5%ofgallstonedisease.

Thefemalegenderwaspredominantby80.6%.Theaverageagewas55.67years.Clinically,61.8%

ofourpatientshadpresentedCharcot'striad,almostthemajorityofourpatients93.3% had

presentedapainfulsyndromeoftherighthypochondrium.Biologically,cholestasiswaspresentin

100% ofpatients,cytolysis was noted in 82.6%.Ultrasound examination was performed

systematicallyin 28 patients (87.5%).AbdominalCT was performed in 5 patients (15.6%).

Cholangio-MRIwasperformedin11patients(34.4%).Onthetherapeuticlevel,medicaltreatment

wasstartedinallourpatients,whichwasbasedmainlyonantibiotictherapy,ananalgesic,

correctionofhydroelectrolytedisorders,vitaminK therapy.Opensurgerywasperformedin3

patients(i.e.8.4%).Sequentialtreatmentwasperformedin33patients(91.7%).

Conclusion:Ourworkhasmadeitpossibletodescribetheepidemiological,clinicaland

therapeuticcharacteristicsofacutelithiasiccholangitisinOuargla,itisapotentiallyserious

pathology,infrequent,ofwomen,withanaverageofagefrom 50to60yearsold.

Keywords:cholangitisgallstones,severity,sequentialtreatment,ERCP.
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: صخلملا

يوارفصلا يصحتلل ريطخ فعاضم وه داحلا يوصحلا ةيوارفصلا ةيعو الأ باهتلا : ةمدقم

ةماعلا ةحارجلا مسق يف داحلا يوصحلا ةيوارفصلا ةيعو الأ باهتلا ضرمل ةيئابولا ةروصلا ديدحت يف لثمتي انلمع نم فدهلا

. ةلقرو فايضوب دمحم ىفشتسم

ةيوارفصلا ةيعو الأ باهتلا دض علالاج لجأ نم مهتياعر مت اًضيرم 36 ىلع تيرجأ ةيعاجرتس الا ةساردلا هذه : قرطلا و داوملا

30 ىلا 2018 يفناج 1 نم ةدتمملا ةرتفلا خلال ةلقرو فايضوب دمحم ىفشتسم يف ةماعلا ةحارجلا مسق يف داحلا يوصحلا

.2022 ناوج

الا سنجلا نميه . ةيوارفصلا ةوصحلا ضرم نم %3,5 لثمي داحلا يوصحلا ةيوارفصلا ةيعو الا باهتلا ناك انتسارد :خلال جئاتن

ناكو ،Charcot ثلاةيث اناضرم نم %61,8 مدق ، يريرسلا ىوتسملا ىلع ةنس. 55,67 رمعلا طسوتم ناكو ،%80,6 ةبسنب يوثن

يوارفصلا دوكرلا ناك ، ةيجولويبلا ةيحانلا نم . نطبلا نم نمي الأ يولعلا ءزجلا يف نمالأمل نوناعي ابيرقت %93,3 اناضرم ةيبلا غ

متو ،(%87,5) ضيرم ل28 ىدصلا ب صحفلا ءارجا 82,6%.مت يف يدبكلا للحتلا ظحولو ، ىضرملا نم %100 يف ادوجوم

ىلع .(%34,4) ضيرم 11 دنع يسيطانغملا نينرلا ب ريوصتلا مت .(%15,6) ىضرم 5 دنع يعطقملا ريوصتلا ب صحف ءارجإ

ةيويحلا تاداضملا علالاجب ىلع يساسأ لكشب دمتعي ناك يذلا ،و يبطلا علالاج نم اودافتسا اناضرم عيمج يج، علالا ىوتسملا

اضيرم ل33 لسلستملا علالاج ءارجإ مت .(%8,4) ىضرم ل3 ةيكيس كلالا ةحوتفملا ةحارجلا ءارجإ مت الأمل. تانكسمو

.(91,7%)

وهو ، ةلقرو يف داحلا ةيوارفصلا هيعو الأ باهتل لا ةيج وعلالا ةيريرسلا و ةيئابولا صئاصخلا فصو انلمع حاتأ دقل : جاتنتسا

. امًاع 60 ىلإ 50 نم رامعأ طسوتمب ، ءاسنلا سمي ، ثودحلا ردان ري طخ ضرم

ةيحاتفم تاملك :  داحلا يوصحلا ةيوارفصلا ةيعو الأ باهتلا , ةروطخ ,لا راظنملا ,علالاجب لسلستملا .علالاج
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I. INTRODUCTION

La chirurgie biliaire estl’activité chirurgicale la plus fréquente.En effet,

plusieursétudesàtraverslemondeontdémontréque25% desinterventions

chirurgicalesauniveaudescentreshospitalierssontdesinterventionspourla

lithiasebiliaire(1).

L’angiocholiteestl’unedesescomplicationslesplusredoutables(2).Son

diagnostic repose surla triade de CHARCOT (douleur,fièvre,ictère)depuis

longtempsmaissasensibilitéinsuffisanteetdevantlesprésentationscliniques

bâtardes,leurdiagnosticdemeureundéfidetoutclinicien.

Depuis2007,ungrouped’experts«theTokyoGuidelinesWorkingGroup»

établitdes recommandations régulièrementmises à jourdontles dernières

remontentà2018pourdécrireuneméthodeuniverselleetidéaledediagnosticet

d’identificationdesformesgraveafind’initierunepriseenchargeadaptéedans

lesplusbrefsdélais.

Cettepriseenchargeestenperpétuelleévolutionaveclesprogrèsentermes

de réanimation et d’antibiothérapie, le perfectionnement des techniques

chirurgicalesetl’avènementdestechniquesmoinsinvasivesd’endoscopieetde

radiologie interventionnelles. Elle requiert donc une multidisciplinarité

(anesthésistes-réanimateurs, endoscopistes hépatobiliaires, chirurgiens,

radiologuesetmicrobiologistes)etlamiseenplacedeprotocolesstandardisés(3).

Desétudesontétéfaiteafind’établirceconsensusdeTG,maisaucuneétude

étaitréaliséesurcesujetenAlgérieniàOuargla.Cequiramènenosàjugerque

trèsintéressantderéalisercetravail.

L’objectifprincipal :

Estd’établirleprofilépidémiologique,clinique,thérapeutiqueetévolutivedes

angiocholitesaigueslithiasique,

Objectifsecondaire :

 Déterminerlesfacteursdegravité
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 Évaluerlapriseencharge.
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II. REVUEDELITTERATURE

1.RAPPEL

1.1.Rappelanatomique :

Voiesbiliairesextra-hépatiques :

Lesvoiesbiliairesextrahépatiques(VBEH)sontdisposéessurtroisniveaux,

plus ou moins imbriqués topographiquementen position anatomique etau

contraire,déployésdanslesenscranio-caudalenpositionopératoire,cequien

facilitesingulièrementl’explorationetl’abordchirurgical:

 Unniveausupérieur,dansleslimitesdelaplaquehilaire(4).

 Unniveaumoyen,péritonéal,pédiculaire(4).

 Unniveauinférieur,danslalogeduodéno-pancréatique(4).

a)Niveausupérieur:convergencebiliairedanslaplaquehilaire:

Lesterritoireshépatiquesbiliairesdu foiedroitetdu foiegauchesont

drainésrespectivementparunconduithépatiquecorrespondant,sanscontracter

d’anastomosesegmentaire:

 Leconduithépatiquedroitrésultedelaconfluenceduconduitparamédian

quidrainelessegmentsVetVIIetduconduitlatéralquidrainelessecteurs

distauxVIetVIIendécrivantunespirale,enarrièreduconduitprécédent,la

courbedeHjortsjo(4).

 Leconduithépatiquegauchereprésenteuntronccommunquiréunitles

conduitsdessegmentsIIetIII.Surcetroncvontconverger,presqueàangle

droit,lesconduitsvenusdessegmentsIetIV(4).



3

Figure1:SegmentationhépatiqueselonCouinaud(4)

Laréuniondesconduitshépatiquedroitetgauchesefaitdanslehiledufoie

etconstitueleconfluentbiliairesupérieurouconvergencebiliaire.Laconvergence

biliaireestentouréedelagaineglissoniennedontl’épaississement,auniveaudu

hilehépatique,formelaplaqueportale,souslafaceinférieureouviscéraledufoie.

Laconvergencebiliaireesticil’élémentleplusantérieur,dansl’espacevirtuel

constituéparlaplaqueportalequiapparaitlorsqu’onaréclinélesegmentIVdu

foie,verslehaut(4).

b)Niveaumoyen,péritonéal,pédiculaire:

C’estlapartiedesvoiesbiliairesquiestlaplusaccessiblechirurgicalement:

elleestreprésentéeparlavoiebiliaireaccessoirequisejettedanslavoiebiliaire

principale.Voiebiliaireaccessoire:ellecomprendlavésiculebiliaireetleconduit

cystique(5).

Voiebiliaireprincipale:

Elleestconstituéededeuxsegmentscanalaires:

 Le conduithépatique commun,né de la convergence des conduits

hépatiquesdroitetgauche,setermineàl’abouchementduconduitcystique,

auniveaudubordsupérieurduduodénum(5).

 Leconduitcholédoqueestconstituédelafusiondesconduitscystiqueset

hépatiques communs.Ilse termine dans la partie descendante du

duodénum(5).

Letrajetdelavoiebiliaireprincipale,estobliqueenbas,àdroiteetenarrière,
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formantunecourbeàconcavitéantérieureetdroite.Lavoiebiliaireprincipalese

projetteradiologiquementàdroiteduborddroitdelacolonnevertébrale,dela

onzièmevertèbrethoraciquejusqu’àlatroisièmevertèbrelombaire,enavantdes

processuscostiformes.Lalongueurdelavoiebiliaireprincipalesesitueentre80

mm et100mm,sondiamètreestvariablede4à10mm.Lavoiebiliaireprincipale,

auniveaudel’étagepéritonéal,danssaportionlapluschirurgicale,estsituéedans

leligamenthépato-duodénal,partiedroitedupetitomentum quiestfixé,enhaut,

auxbordsdusillontransversedufoieetenbassurleversantpostérieurdela

partiesupérieurduduodénum.Leconduithépatiquecommunetlaportioninitiale

duconduitcholédoquesontplusoumoinsvisiblesenfonctiondel’infiltration

graisseuse,souslefeuilletventralduligamenthépato-duodénalquicontientles

élémentsdupédiculehépatique.Al’intérieurduligamenthépato-duodénallavoie

biliaireprincipaledescendsurlafaceantérieureetdroitedutroncdelaveineporte.

L’artèrehépatiquepropre,quimontecontrelapartieantérieureetgauchedutronc

porte,estsituéendedansdelavoiebiliaire.Ladivisionartérielleenrameaux

hépatiquesdroitetgauchesefaitendessousdelaconvergencebiliaire.La

brancheartérielledroitecroisesoitleconduithépatiquecommun,soitleconduit

hépatiquedroit,enfonctionduniveaudelaconvergencebiliaire.Leplussouvent,

l’artèrepasseenarrièredelavoiebiliaire,maisdans13%descas,cecroisement

se faitpar en avant.Les courants lymphatiques juxtabiliaires longentle

cholédoque ; parmi ces éléments les plus constants, figure le nœud

rétrocholédocien(nœudduconfluentbiliaireinférieur).Cetteportionpédiculaire

duconduithépatiquecommunetsurtoutduconduitcholédoqueestlesitede

repérageetdel’isolementdesélémentsbiliaires,aprèsincisionlongitudinaledela

séreusepéritonéale.C’esttoujoursàl’intérieurdesfeuilletspéritonéauxdela

partiedroiteetantérieureduligamenthépato-duodénalquesontlogéslecol

vésiculaireetleconduitcystique.Entrecesdeuxélémentsetleconduithépatique

communseplacelepédiculevasculo-nerveuxdelavésiculebiliaire;onl’exposeet

onledissèqueenattirantendehorslecorpsetlecoldelavésicule:ainsionfait

apparaitrechirurgicalementletriangledelacholécystectomie.C’estdevantce

trianglequepassel’artèrecystique,danssavariétélongueprébiliaire.Enavantdu

colvésiculaire,ondécouvrelenœudlymphatiquecystiquedeMascagni.Après

exposition du triangle etincision péritonéale,tous les élémentsdu pédicule

cystiquedoiventêtreidentifiésavecsoinavantd’êtreliésetsectionnés,lavoie
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biliaireaccessoirereprésentantlevéritablefilconducteurchirurgicalverslavoie

biliaireprincipale.Parl’intermédiairedufeuilletpéritonéalduligamenthépato-

duodénal,lesvoiesbiliairesentrentenrapportaveclesespacespéritonéauxsous-

hépatiques,virtuelsenpositionanatomique,plusoumoinslargementexposésen

positionopératoire(5).

c)Niveauinférieur:

Lavoiebiliaireprincipale,d’unelongueurde40mm à60mm,continueson

trajetenbas,àdroiteetenarrièreentroisportionsdistinctesdanslaloge

duodéno-pancréatique,ensituationrétropéritonéale :

Portionrétroduodénale:

Sur10à25mm,lecholédoquevientcroiserlafacedorsaledelapartie

supérieureduduodénum fixe,quimasquelebordinférieurdutriangleinter-porto-

cholédocien.Leconduitbiliaireestcroiséparl'artèresupraduodénaleetdansun

cassurcinqparl'artèregastro-duodénale.Cettemêmeartèreatteintlebord

gaucheducholédoquedansuncassurtrois(5).

Portionpancréatique:

D'unelongueurde20mm environ,lecholédoqueestaucontactdelaface

postérieuredelatêtedupancréassoitdansunegouttièreplusoumoinsfermée

parunelamelleglandulaire,soitdansunvéritabletunnelintraglandulaire.Son

trajet est croisé, en arrière, par les arcades artérielles et veineuses

duodénopancréatiquespostérieuresainsiqueparlescourantslymphatiquesetles

nœuds pancréatico-duodénaux postérieurs.A l'intérieurdu pancréas,passe

transversalementenavantducholédoqueleconduitpancréatiqueaccessoire.Le

cholédoquepénètredansla partie descendantedu duodénum à traversune

fenêtredelatuniquemusculeuse,ouvertedanslesecteurmédio-dorsaldela

lumière,danslaconfigurationlaplusfréquenteauniveaudelapartiemoyennede

ladeuxièmeportionduodénale(5).

Portionintraduodénale(ouintramurale):

Ildescendobliquement,sur10à15mm environ,àtraverslestuniquesdela

paroiduodénale,enformantavecleconduitpancréatique,ouconduitdeWirsung,

unconduitcommun(85%descas).Ceconduithépato-pancréatiquedéboucheau
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sommetdelapapilleduodénalemajeure,ougrandecaroncule,surmontéeparun

plihorizontalquilamasquepartiellement.L'ampoulehépato-pancréatique,ou

ampoule de Vater ;dilatation distale du conduit hépatopancréatique est

inconstante.Lalongueurduconduitcommunestvariable(5).Exceptionnellement,

ilesttrèslong,laréunionduconduitcholédoqueetduconduitpancréatiquese

faisantdanslepancréas(5).

Figure2:Imagedétaillantl’anatomiedesVBEH(6)

Figure3:Lestroisniveauxdesvoiesbiliairesextrahépatiques :

1.Niveausupérieur,dansleslimitesdelaplaquehilaire
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2.Niveaumoyen,péritonéal,intraépiploïque,pédiculaire

3.Niveauinférieur,danslalogeduodéno–pancréatique(7)
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1.1.Physiopathologiedel’angiocholite :

L’angiocholite estcaractérisée parla présence d’un ou plusieurs germes

bactériensdansla bile intracanalaire.Troisélémentsinterviennentdansson

développement:

 Obstacle(8).

 Germespathogènes(8).

 Diffusiondel’infectioncanalaire(8).

a)Obstaclecompletouincompletdelavoiebiliaireprincipale:

C’estl’élémentpathogéniqueprimordial.L’obstructionestàl’origined’unestase

etdilatationdelavoiebiliaireprincipale(VBP)quiconcourentaudéveloppement

del’infection(8).

b)PénétrationdugermedanslaVBP :

 Voiecanalaireascendante:estlaplusadmise,laplupartdesgermes

retrouvesdanslaVBP ontuneorigineintestinale,la stased’amont

favoriseleurmultiplication(8).

 Voie hématogène :la voie portale suppose le passage de germes

intestinauxdanslesangportaletleurretourdanslabileaprèsépuration

hépatique(8).

 Voielymphatique:paraittrèsrarementencause(8).

 Voie direct : après cholangiopancréatographie rétrograde (CPRE),

sphinctérotomieendoscopique(SE)ouactechirurgical(8).

c)Diffusiondel’infection:

Ellesefaitpardeuxvoieslocaleetgénérale:

 Propagationlocaledel’infectionbiliaireentrainelaformationd’abcèsau

niveaudesparoisdesvoiesbiliairesouduparenchymehépatique(8).

 La diffusion générale du processus infectieux se fait par voie

hématogènesoitpardéchargebactériémique,soitparsepticémiequi

constituel’unedescomplicationslesplusfréquentesetlesplusgraves
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del’angiocholite(8).

La septicémie et la bactériémie sont directement proportionnelles à

l’hyperpressionrégnantdanslesvoiesbiliaires(8).

Lerisquedesepticémieestd’autantplusélevéquel’obstacleentraineune

hyperpression importante ;ainsitoute augmentation brutale de la pression

intracanalaire (Cholangiographie peropératoire (CPO), CPRE) favorise les

accidentssepticémiquesetbactériémique(8).

1.Facteursderisqued’angiocholiteaiguelithiasique:

Lesfacteursprédisposants:

 L’âge :lespersonnesâgéessontplusàrisquededévelopperdes

calculsbiliaires.Prèsde60%desplusde80anssontconcernés(9). 

 Lesexe :lesfemmessontplusconcernées,particulièrementlors

d’unegrossesse(9). 

 Lesurpoidsoudepertedepoidstropsoudaine(9). 

 Quelques médicaments comme les pilules contraceptives etles

fibrates(9).

 DiversespathologiesdontlamaladiedeCrohn,lamucoviscidoseoule

diabète(9).

 Unjeûneprolongéouunealimentationartificielle(9).

L’infectiondesvoiesbiliairesestfavoriséepar :

 Unouplusieurscalculsdanslavésiculeetobstruentlavoiebiliaire

principale(10).

 Uncancerdesvoiesbiliaires(10).

 Uncancerdupancréas(10).

 Malformationdesvoiesbiliaires(10).
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1.ANATOMO-PATHOLOGIE:

L’infectiondelabileentraineuneréactioninflammatoirepuisinfectieusedela

VBP(11).

1.1.1.LésionsdelaVBP

LesparoisdelaVBPsontd’abordlesiègedesphénomènesinflammatoires

avecunemuqueusecongestiveetdesinfiltratsàcellulesmononuclées;puisles

paroisencasd’infectionplusoumoinslatente,prolongéeetrépétéeilseproduit

deslésionscicatriciellesavecépaississementpariétalimportant:cholangite

sclérosantesecondaire(11).

1.1.2.Lésionshépatiques

1.1.2.1. Lésionsportales:

Portiteinflammatoired’apparitionparfoistardive,enestlepremierstadeavec

unœdème,congestionetinfiltrationpolynucléaires(11).

1.1.2.2. Lésionslobulaires:

 Canaliculesbiliairesprésentantdeslésionsépithélialesassociéesàune

infiltrationPNavecsignesdecholestase(11).

 Rétrécissementparenchymateuxdelarétentionàpointdedépartcentro-

lobulairequiestprécoce(11).

 InfiltrationduparenchymepardesPN quicroitavecl’intensitédela

rétentionetdel’infection(11).

 Ultérieurementseformentdesmicro-abcèsaucontactdesstructures

biliaires infectées.Leurconfluence aboutità des abcès aréolaires

parenchymateux(11).

 Des foyers de nécrose toxiques ou anoxique relevantd’un choc

endotoxiniqueoud’uneCIVDpeuventégalementêtrenotés(11).

 Desnodulesderégénérationpeuventapparaitretardivementconduisant

àunecirrhosenonspécifiquetoutàfaitexceptionnelle(11).

1.1.2.3. Lésionsvésiculairesetpédiculaires:
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 Cholécystitechroniquelithiasique(11).

 Pédiculiteetpylephlébite(exceptionnelle)(11).

1.1.3. Bactériologie

Labiledumaladeatteintd’angiocholiteesttoujoursinfectée:plusde100.000

germes/mm.

Lesangdumaladecontientégalementdesgermesisolesdans25-45%descas.

LesGermesencause:(12)

Tableau1:Micro-organismesresponsablesd’angiocholite.Adaptédes
TokyoGuidelines2018

Germe Hémoculture(%) Culturesbiliaires(%)

BacillesGram négatif

Escherichiacoli 35-62 31-44

Klebsiellaspp 12-28 9-20

Pseudomonasspp 4-14 0,5-19

Enterobacterspp 2-7 5-9

Citrobacterspp 2-6

Acinetobacterspp 3

CocciàGram positif

Enterococcusspp 10-23 3-34

Streptococcusspp 6-9 2-10

Staphylococcusspp 2 0

Anaérobies 1 4-20

Autres 17
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2.DIAGNOSTICPOSITIF:

Lagravitedecetteaffectionnécessitedel’évoquerrapidementsurlabased’un

examenclinique,desdonnéesbiologiquesetdel’échographie.Enl’absencede

traitementadéquat,l’évolutionsefaitrapidementversunétatdechocseptique

pouvantmettreenjeulepronosticvital.L’appréciationinitialedel’étatdumalade

estfondamentaleafindejugerrapidementdurisqueévolutif(13).

1.1.Clinique :

Lediagnosticcliniquedesangiocholitesreposesurlatriadeclassiquede

VILLARD(outriadedeCHARCOT)(13) :

Ladouleur:

De type colique hépatique quidésigne une douleurépigastrique ou de

l’hypochondredroit,dueàlamisesoustensiondelavésiculeet/oudesvoies

biliaireslorsqu’uncalculvients’enclaver;elleprécèdel’apparitiondefièvrede

quelquesheures,parfoisassociéeàdesvomissements(13).

Lafièvre:

Associéeàdesfrissonsintensesavecpersistanced’étatsubfébrileentreles

accèsfébriles,cettefièvretraduitl’infectiondesvoiesbiliairesetladécharge

bactériémique(13).

L’ictère:

Lederniersymptômeàapparaitre;ilestdetypecholestatique(urinesfonces,

sellesdécolorées,prurit),d’intensitévariableallantd’unsubictèreconjonctivalàun

ictèregénéralisécutanéomuqueux(13).

BienquelatriadedeCHARCOTpossèdeunegrandespécificité(96%),sa

sensibilitéesttrèsmédiocre(26%)(14).

Eneffet,l’associationdes3symptômesnepeutêtreprésentequechez22%

despatientsatteintsd’angiocholite(15).

Lessymptômeslesplusfréquentssontlafièvreetladouleurabdominale

(jusqu’àplusde80% despatients),maisladouleurabdominalepeutmanquer

chezlamoitiédessujetsâgés(16).L’ictèreestprésentchezenviron60-70%des
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patients(16).

En2007,uneréunionpluridisciplinaired’expertsinternationauxs’esttenueà

Tokyoetapubliéleurspremièresrecommandations(TokyoGuidelines=TG)qui

ontdepuisétéréactualiséesen2013et2018.LorsdecesTG2007,unnouveau

score diagnostique a été proposé introduisantdes données biologiques et

radiologiquespermettantd’atteindredeschiffresdesensibilitéetdespécificité

plusimportantsmaisquirestaientinsuffisants(respectivement83et80%)(17).Ce

scoreaétéréviséen2013etmaintenuen2018(18).Quiprésentedansletableau

suivant :

Tableau2:CritèresdiagnostiquesTG2013/2018

Critères Seuil

A-Inflammationsystémique

A-1Fièvreoufrissons >38◦C

A-2 Syndrome inflammatoire

biologique

Leucocytes<4ou>10G/L

CRP≥10mg/L

B-Cholestase

B-1Ictère Bilirubinetotale≥34µmol/L

B-2Anomaliedubilanhépatique ASAT,ALAT,PALetgamma-GT>1,5×

LSN

C-Imagerie

C-1Dilatationdesvoiesbiliaires

C-2Preuvedel’étiologieàl’imagerie

Diagnosticsuspecté Unitem deA+unitem deBouC

Diagnosticcertain Unitem deA,BetC

CRP:protéineCréactive;ASAT:aspartateaminotransférases;ALAT:alanine

aminotransférases;LSN:Limitesupérieuredelanormale.

Sa sensibilité estde 92 % etsa spécificité de 78 % pourle diagnostic

d’angiocholite.À noter que le nouveau score n’inclut plus les douleurs

abdominales,quisonttroppeuspécifiques(17).
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1.1.Paraclinique :

1.1.1.Biologie:

Ilexistedessignesbiologiquesd’inflammationetd’infectioncaractériséepar

uneélévationdelaprotéineC-réactive(CRP)etuneaugmentationdesglobules

blancsprédominantsurlespolynucléairesneutrophiles,dansles3/4descas(19).

Lestestshépatiquesmontrentconstammentune "cholestase" quiassocieune

élévationdesphosphatasesalcalinesetdugammaGT,associéeàundegréplus

ou moins important d’élévation de la bilirubine conjuguée.Ilexiste une

"cytolyse" quicorrespondàuneélévationdestransaminases(ASAT,ALAT)etqui

estfréquenteàlaphaseaiguëdel’obstructionbiliairedans80% descas.Les

explorations biologiques (NFS,ionogramme sanguin et urinaire,lipasémie,

créatininémie)d’unintérêtcapital,ellespeuventrévélerdescomplications:IR

d’abordfonctionnellepuisrapidementorganique,unethrombopénieseptique,une

pancréatiteaiguë.Lebiland’hémostaseestgénéralementnormal.Silemaladeest

vutôtaumomentdeladouleur,lacholestase(GGT,PAL,Bilirubine)n’apaseule

tempsdes’installeretsouventilexisteunecytolyseavecuneélévationdes

transaminasesquicorrespondàlamiseentensionbrutaledel’arbrebiliairequise

répercutesurleshépatocytes.Elledisparaîtparlasuitetrèsrapidementmêmesi

l’obstaclepersiste(19).

1.1.2.Lesprélèvementsbactériologiques :

Lorsd’uneangiocholite,lesdeuxprélèvementsmicrobiologiquescapitauxsont

leshémoculturesetlesprélèvementsbiliaires.Lesculturesbiliairessontencore

plus avantageux (positives dans 83 % des cas selon la même étude

multicentrique(20),maissouventplusdansd’autreséries)etobjectiventune

infectionpolymicrobiennedansaumoins50%descas(21–23).



15

1.1.1.Explorationsmorphologiques:

1.1.1.1. Echographieabdominale:

Examen de première intention pourle diagnostic d’angiocholite.Elle est

systématiquecheztoutmaladesuspectdepathologiebiliaire.C’estunexamen

anodin,facile,peucouteuxetréalisableenurgenceaulitdumalade.Fiabledans

l'étudedesvoiesbiliairesetladéterminationdelatailledelaVBP(98%)quiest

dilatéesielleest:

 Supà8mm dediamètrechezlesujetnoncholécystectomisé(24).

 Supà10mm dediamètrechezlesujetcholécystectomisé(24).

EllepermetdedétecterfacilementunedilatationdesVB intra-et/ouextra

hépatiquesainsiquedelocaliserleniveaudel’obstructiondans80%descas(24).

Figure4:echographieabdominale objectivantcalculdanslecanal
cholédoque :imagehyperechogeneavecconed’ombreposterieur(18).

Lorsquelavoiebiliairen’estpasdilatée,onnepeutpasformellement

écarterunobstaclelithiasiquecardansenviron30% descas,leslithiasesdela

VBP n’entraînentpasdedilatation(soitparcequel’obstacleestincompletou

parcequelavoiebiliairen’apaseuletempsdesedilater).L’échographieesttrès

performantepourlediagnosticdeladilatationdelavoiebiliaireextrahépatiqueou

intrahépatiquemaiselleestmoinsperformante,dufaitdelaprésencedesgaz

digestifspourvoirlapartiebassedelavoiebiliaireetsasensibilitérestefaible(50
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à75%)enraisondel’inconstancedeladilatationcholédocienne(pouvantsurvenir

48 à 72 heuresaprèsledébutdel’obstruction canalaire),de la difficulté à

visualiserlapartiebassedelavoiebiliaireprincipaleetdeladifficultéàvisualiser

descalculslorsquelavoiebiliaireestnondilatée(24).

Leslimites:

Certainesconditionsrendentlediagnosticdifficileouimpossible :

 Laprésenced’interpositionsgazeusesgastriquesouduodénales(24).

 L’absencededilatationdelaVBprincipale(24).

 Lapetitetailledescalculs(24).

 L’absencedecôned’ombre(24).

 Lesiègeretropancréatiqueoudistalducalcul(24).

1.1.1.1. TDM abdominale:

LavisualisationdecalculsparTDM estplusaiséequeparéchographie,en

particulierlorsque ceux-cisiègentdans le bas cholédoque.Selon les séries

publiées,lasensibilitédecetexamenvarieentre65et80%avecunespécificité

prochede100%(25,26).

Latomodensitométriesansinjectiondeproduitdecontraste,permetde:

 Explorerlavésiculebiliaireetlesvoiesbiliairesintraetextrahépatiques

sansêtregênéparlesgazdigestifs(27).

 Confirmerlaprésencedecalculs(27).

 Visualiserladilatationdesvoiesbiliaires(27).

 Rechercherl’étiologied’unobstaclebiliaire(27).

LaperformancedelaTDM pourévaluerd’autresorganes(duodénum,foie,

pancréas)etrechercherdescomplications(abcèshépatiques,uneperforationde

lavésiculebiliaireouducholédoqueainsiqu’unepancréatite.)estmeilleureque

celledel’échographie(28).

LesperformancesdelaTDM ontétéamélioréesparl’utilisationdescanners

hélicoïdauxetdescoupesfinespours’affranchirdeseffetsdevolumepartiel.Les
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coupesde1à3mm d’épaisseurréaliséesavecdesscannersmulti-détecteurs

permettentdedécelerdespetitscalculsmêmefaiblementhyperdenses.Les

reconstructionsmulti-planairessontunappointégalementtrèsutile(28).

Lecholangio-scannerconsisteenuneTDM del’arbrebiliaireréaliséeaprès

opacificationdesVBparvoieintraveineuseouorale.Ladétectiondescalculsest

meilleurequ’enTDM simple.Lasensibilitéestde90à95%.Cetexamennes’est

pourtantpasdéveloppécarsaperformanceresteinferieurealacholangio-IRM et

lesproduitsdecontrasteutilisesontdeseffetsindésirablesfréquents(29).

Figure5:TDM abdominale(l’imagegauche)sansinjectiondeproduitde
contrastemontredeuximageshyperdenses(calculs)auniveaudecholédoque.
cholangio-TDM (l’imageàdroite) :l'opacificationdescalculsdelavoiebiliaire

principale(flèche)devientfaibleenraisonàlafoisdel'effetdel'améliorationdu
contraste(30)

1.1.1.2. BiliIRM :

Lacholangio-IRM estaujourd’huilatechniquenon-invasivelaplusperformante

pourl’exploration des voies biliaires etpancréatiques,devenantle meilleur

examenpourlarecherched’obstructionetladétectiondescalculsdelavoie

biliaire principale, dont la sensibilité et la spécificité sont comprises

respectivemententre91et100%etentre72et100%(31,32).
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Figure6:Surl'imageIRM pondéréeenT1(A),unezoneclairede
l'hypersignal(flèche)correspondaucalculVBP.Surl'IRM coronalepondéréeen

T2(B),deuxcalculsdelavoiebiliaireprincipale(18).

Figure7 :CholangioIRM lescalculsapparaissentenhyposignal(flèches
bleu).Chezcepatient,leconduithépatiquegaucheenpremierseramifieàdroite

ducanalhépatiquedroit,puisseramifieventralementverslecanalhépatique
droit(variationanatomique).Uncalculestégalementprésentdanslecanal

hépatiquegauche(flèchenoir)etlecanalbiliairedistaldanslesegmentlatéral
sontdilatés.Remarque:l'astérisque(*)indiqueunkystehépatique.

EllealamêmevaleurquelaCholangiographieTranshépatique(CTH)oule

cathétérismerétrogradedesvoiesbiliairesparduodénoscopie(CPRE)sansles

inconvénientsdecestechniquesinvasives.Deplus,elleestrapide,peutêtre

réaliséeenurgenceetsansaucunecomplication.Encasd'obstruction,ellemontre

lesvoiesbiliairesau-dessusetendessousd’obstacle,cequenefaitnilaCPREni

la CTH.Elleestparticulièrementintéressanteen postopératoire,précoceet

tardive(32).Lalithiasebiliaireapparaitcommeuneimageintra-canalaireenhypo
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signal,entouréeparlabileenhypersignal(32).

Leslimitesdecetexamensont:

 Sadisponibilitéenurgencesencorelimitée.

 Safaiblesensibilitépourlediagnosticdepetitscalculs:Eneffet,la

sensibilitéestde100%pourlescalculssupérieursà1cm etde71%

pourceuxquisontinférieursouégauxà5mm(33).

1.1.1.3. Echoendoscopie:

C’estune technique d’investigation récente,semi-invasive etpeu morbide,

nécessitantune sédation.C’estun examen operateurdépendantavec une

sensibilitéde89à94% etunespécificitéde94à95%(34).Actuellement,elle

constitueaveclebiliIRM,lestechniqueslesplusperformantesetlesmoins

invasives,aprèsl’examendepremièreintentionqu’estl’échographieabdominale,

pourétudierles voies biliaires extra hépatiques.Leurprécision notablement

supérieureauscanneretleurmorbiditéquasimentnulle,afaitdisparaitrela

cholangiopancreaticographierétrograde(CPRE)àseuleviséediagnostique(35).

Lescalculsapparaissentsouslaformed'unarchyperéchogènedécliveinclus

danslalumièredelaVBP,accompagnéd'uncôned'ombre(36).

Figure8:Échoendoscopie.1.Calculintra-cholédocien.2.Côned’ombre
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L'échoendoscopiepermetdedéterminer:

 Lesiège(37).

 Lataille(37).

 Lenombredescalculs(37).

 Laprésencedesludgeou≪microlithiase≫danslaVBP(37).

Ellepermetégalementdedéceleruneanomalieassociéeàlalithiase(sténose

bénigneoumalignedelaVBPparexemple)(37).

Encasd’échographienormale,l’EEestl’examenleplussensiblepourvisualiser

unpetitcalculouunsédimentavecuneperformancediagnostique>95%(37).

Contre-indications(37):

 Sténosedigestivehaute.

 Gastrectomie.

Difficultéstechniques(37):

 VoirtoutelaVBP ;VBIHjamaisvisualisées.

 Empierrementcholédocien.

 Échogénicitévariabledespatients :artefactousédiment.

 Diverticuleduodénal,aérobilie,pancréatitecalcifiée(37).

1.1.1.4. Cholangiographiedirecte :

Lesopacificationsdirectesdesvoiesbiliairesréaliséesparvoieendoscopique

(Lacholangiopancreaticographierétrogradeendoscopique(CPRE))oupercutanée

(lacholangiographieTranshépatique(CTH))sontdestechniquesanciennesdont

lesperformancesdiagnostiquessontexcellentes.Lafréquenceetlagravitede

leurscomplicationsontconduitàlimiterleursindicationsetàleurréserverunrôle

quasiexclusivementthérapeutique:drainerlesVB et,éventuellement,traiter

l’obstacle,unefoislediagnosticétabliparéchographie,TDM oucholangio-IRM.Le
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recours à la CPRE ou à la CTH dans un seulbutdiagnostique doitêtre

exceptionnel(38).

La CPRE comporte des inconvénients non négligeables quien limitent

l’utilisation(39):

 Complicationspotentiellementsévères:

Lapancréatiteaigüe(PA)

L’hémorragie

Laperforation

Lesepsisbiliaire

Lesdéfaillancescardiorespiratoires

 Invasive.

 Couteuse.

 Desfaussesimagesentrainantdessphinctérotomieabusives.

2.FORMESCLINIQUES:

2.1.Formeasymptomatique:

découvertelorsdel’explorationperopératoired’unecholécystectomiepour

lithiasevésiculairedans10à15%descas(40).

2.2.Formessymptomatiquesmineurs:

Dediagnosticdélicat,surtoutchezlesujetâgé(41,42) :

 Lesformesfébrilespures:avecdespicsfébriles,frissonsettroubles

neurologiques,elle estl’apanage de sujetâgé.Dans ce cas les

hémoculturesontunintérêtindiscutabledanslediagnostic.

 Lesformesdouloureusespures:setraduisantparunecrisedecolique

hépatiqueleplussouventenrapportaveclamigrationetexpulsionde

calculleduodénum.
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 Les formes anictériques :l’association d’une fièvre etdes coliques

hépatiques doitfaire penserà cette forme dontle diagnostic sera

confirméparl’imageriehépatobiliaire.

 Lesformesapyrétiques:mêmeenabsencedefièvre,lediagnosticd’une

angiocholiteaiguedoitêtreévoquésystématiquement.

 Lesformesavecictèrenu:raressousformed’ictèrecholestatique

progressifassocieparfoisauprurit.

Cesformesposentleproblèmedediagnosticdifférentielaveclapathologie

néoplasiqued’oùl’intérêtdel’imagerie.

1.FORMESEVOLUTIVES:

1.1.Evolutionfavorable (43):

Dansdenombreuxcas;l’accèsangiocholitiqueévoluédefaçonrégressivesoit

spontanément,soitsousl’effetdutraitement.Cependantcetteévolutionfavorable

nepréjugeenriendel’évolutionultérieure;L’apparitionderécidivesestpossible

donnantlieu à des complications graves en fonction de la nature etde la

persistancedel’obstacle.

1.2.Complicationsprécoces(44):

Ellessontdehautegravite.

1.2.1.Complicationssystémiques(44):

Défaillancehémodynamique:

La condition hémodynamique se caractérise par une baisse des

résistancesvasculairessystémiques,unediminutiondelasensibilitéauxagents

vasopresseurs,uneréductiondelaperformancemyocardiqueetunealtérationde

dubaroréflexe.Lerôleélectifdesacidesbiliairessurlesadrénorécepteursestmis

enjeumaisl’hypothèsequiprévautestcelledel’endotoxinémieetduniveauélevé

deNO etdecytokines,quienrésulte.Lagravitédel’angiocholiteestliéeàla

disséminationdel’infectionavecrisquedechocseptique(44).

Sepsisestunedysfonctiond’organemenaçantlepronosticvitalsuiteàune

réponseinappropriéedel’hôtesuiteàl’infection.Chocseptiqueestunsepsisavec
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besoindedroguesvasopressivespourmaintenirunePressionartériellemoyenne

>=65 mmhget/oulactates>2mmol/l(18mg/dl)malgréunremplissageadéquat

(sepsis+ anomalies importantes circulatoire et métabolique)(45).Donc La

défaillanced’organeestleprincipalfacteurpronostique.Ladétectiondespatients

àrisqued’évolutionversladéfaillanced’organepardesscorescommelequick-

Sequential organ failure Assessment (qSOFA) ,Sequential organ failure

Assessment(SOFA),NationalEarlywarningscore(NEWS),ModifiedEarlyWarning

Score(MEWS)amélioreraitlepronostic(45).

L’associationd’unétatdechoc,d’uneconfusionetd’untriadedeCharcot

constitue«lapentadedeReynolds»décriteen1958,c’estuneformegrave,quiest

associée à une mortalité élevée en l’absence de traitement adéquat en

urgence(46).

Insuffisancerénaleaigue :

Présentedans10%descasd’ictèreobstructif.Associéeàunemortalitéélevée

(70-80%).Multifactorielle:hypoperfusionrénale,altérationhémodynamiqueintra-

rénale,thromboseglomérulaire,obstructiontubulaire,natriurèseexacerbéepar

actiondirectedesacidesetselsbiliaires(44).

Insuffisancehépatocellulaire:

Suite à une apoptose hépatocytaire secondaire à l’action des acides

biliairesdirectementouvialescytokinespro-inflammatoiresetlesradicauxlibres

(44).

Insuffisancesurrénalienne:

Les taux élevés de sels biliaires au cours de la cholestase peuvent

contribueraurétrocontrôlenégatifdel’axehypothalamo-hypophysaireetentraîner

uneinsuffisancesurrénalienne(44).

Malabsorption:

Affecte l’émulsification etl’absorption des graisses etdes vitamines

liposolublesA,D,EetK.Silacholestaseestprolongée,dessymptômesde

carencevitaminiquerisquentdesedévelopper.LacarenceenvitamineK est

relativementrapide,conduisantàunebaissedutauxdeprothrombinecorrigéepar

l’administrationparentéraledevitamineK(44).

Ladénutrition:estmultifactorielled’ordrehormonalouenrapportavec

l’étiologiedel’obstructionbiliaireetdeladysfonctionhépatique(44).
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1.2.2.Complicationslocorégionales(43):

Pédiculite:conséquenced’uneantibiothérapieprolongée.

Abcèshépatiques:Conséquencedelapropagationdirectedel’infectionmais

pouvantégalementêtrelaconséquencedelocalisationmétastatiquedela

septicémie.

 Leurexistenceestunfacteurd’aggravationindiscutable.

 Lesabcèsmiliairessontlesplusfréquents.

 L’abcèsuniqueestplusraremaissonpronosticestmeilleurcarun

drainagechirurgicalestpossible.

Fistuleinterne:laPédiculiteetl’abcèspeuventêtreàl’originedesfistules

internes(exceptionnellementexternes)etàdesperforationsenpéritoinelibre

oucloisonné(43).

1.3.Complicationstardives(43):

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

responsabled’accèsd’angiocholitepeutentrainer:

 Unecholangitesclérosantesecondaire.

 Cirrhosebiliairesecondaire;dontletableaucliniquen’estpasspécifique,

demêmequelesprélèvementsbiopsiques(43).
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7.CRITERESDESEVERITE

Afindeprédirelagravitédel’épisode,lesexpertsdesTGontélaboréunscore

degravitédesangiocholitesen2013quin’apasétémodifiéen2018(présenté

dansletableausuivant).Celui-cicomprend3groupesenfonctiondelagravité

;uneangiocholiteestditedegrade1,nonsévère,siaucundessignesdegravité

suivantn’estprésent:fièvre>39◦C,âge>75ans,unehyperleucocytose>12G/L,

unebilirubinémie>85µmol/LouuneHypoalbuminémie<0,7×lalimiteinférieure

delanormale;legrade3estatteintencasdedéfaillanced’organe,etlepatient

estditdegrade2ouintermédiaireencasdeprésenced’aumoinsdeuxdessignes

degravitémaisenl’absencededéfaillanced’organe.Ces3gradesdesévérité

sontassociésàunemortalitécroissante,de1,2%pourungrade1,à2,6%pourun

grade2etplusde5%pourlesgrades3(18,30,47).

Tableau3:CritèresdesévéritéTG2013/2018

Grade Critère Seuil

Grade3:Sévère

Aumoinsuncritère

Dysfonction

cardiovasculaire

Dopamine>5µg/kg/min

oun’importequelledose

denoradrénaline

Dysfonction

neurologique

Troubledelaconscience

Dysfonctionrespiratoire PaO2/FiO2<300

Dysfonctionrénale Créatininémie> 176
µmol/Louoligurie

Dysfonctionhépatique INR>1,5

Dysfonction

hématologique

Plaquettes <

100,000/mm3

Grade2:Modérée

Aumoins2critères

Grade1:LégèreAucun

Leucocytes <4G/Lou>12G/L

Fièvre >39◦C

Âge >75ans

Hyperbilirubinémie

(bilirubinetotale)

85µmol/L(≥5mg/dl)

Hypoalbuminémie <0,7×LIN
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critèrede2ou3

8.Traitement :

L’angiocholiten’autoriseaucunretarddanslapriseenchargethérapeutique,

c’estuneurgencemédico-chirurgicale.Letraitementcomptesurcettedouble

composante,médicale etchirurgicale,quise base surl’antibiothérapie etle

drainage des voies biliaires,deux éléments essentiels du traitement de

l’angiocholite (48).La levée d’obstacle estdonc primordiale,ainsiqu’une

antibiothérapieadaptéepourlimiterladisséminationgénéraledel’infectionet

l’évolutiondoncverslechocseptique.Cetraitementaconnuuneamélioration

spectaculaireau coursdela décenniepasséeconcernantprincipalementles

techniquesdeladécompressionbiliaire(49).Vuqu’elleconstitueunproblème

cliniquefréquent,l’angiocholiteafaitl’objetderecommandationsrécentesdu

TOKYOGuidelinesWorkingGroup(50).Lapriseenchargedoitêtrebienorganisée,

multidisciplinaire avec une étroite collaboration entre les chirurgiens,les

réanimateurs, les radiologues et les endoscopistes. La sphinctérotomie

endoscopiqueaprisuneplaceimportantedansletraitementdel’angiocholitesur

obstaclelithiasiquedepuisplusieursannées,sonindications’estvueélargieen

raisondesoncaractèrebéninetpeuinvasif.Cependant,lalaparoscopiequiest

apparuunpeuplusrécemmentetquinousapermislacholécystectomieainsique

lacholédocotomieetl’extractiondelalithiase,estsujetteàréflexionetamodifié

l’approchethérapeutique.Ilestnécessairederassemblertouteslesdonnées

propresàchaquepossibilitédutraitement,uneconfrontationdesdonnéesdu

bilanpréopératoireappréciantl’étatgénéraletleterrain,avanttouteproposition

décisionnelle.L’objectifthérapeutiqueseradouble:d’uneparttraiterl’infectionpar

uneantibiothérapieetuneréanimationadaptéeetd’autreparttraiterl’obstruction

enlevantl’obstaclebiliaireetrestaurerlefluxbiliaire(50).

1.1.Traitementmédical

L'angiocholiteestuneurgencethérapeutique,posersondiagnosticsous-entend

danslamajoritédescaslaréalisationrapided'ungestevisantàleverl'obstacle

situésurlaVBP,maislerécentconceptdel'angiocholitearenversécettenotion

del'importancequasitotaledutraitementchirurgicalouendoscopiqueetdonne
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unegrandevaleurauvoletmédicaldelapriseencharge,quiparsonefficacité

permetd'attribuerungrandtauxderéussitepourlegesteopératoire.Pourtant,ce

traitementmédicalnedoitenaucuncasretarderlapriseenchargechirurgicaleou

endoscopique(51).

1.1.1.Antalgique:

Leconfortdupatientrestelaprioritédechaquemédecintraitant,Lesopioïdes

etleparacétamoldoiventêtreutiliséavecprécautionvulerisqued’aggravationde

l’obstructionparstimulationdelacontractiondusphincterd’Oddipourlepremier

(52)etlerisquehépatiquepourledeuxième.LesAINSnetrouventpasleurplace.

Parailleurs,ondoitinsistersurl’anxiétédecespatientsenmajoritéâgés,tarés,

adressésauxurgences;unepriseenchargespécifiqueavecuneécoutepatiente

etattentive etdesexplicationsclaires etsimplesestle meilleurmoyen de

dédramatiser,bienplusefficacequelaprescriptiond’anxiolytiques(52).

1.1.2.Mesuresderéanimation:

Ellesdépendentdelagravitéinitialeetdoiventêtreadaptéesàchaquecas

particulier,ellecomportegénéralement(53):

 Unemiseenconditionetcorrectiondestroublesmétaboliques

 Untraitementdel’étatdechoc

 UnapportenvitamineKetproduitssanguins.

 Uneoxygénothérapieetventilationmécaniqueencasdesyndromede

détresserespiratoireaigüeliéausepsis.

 Un traitementd’autres défaillances viscérales ou pathologies sous-

jacente(insulinothérapie..)(53).

1.1.3.Antibiothérapie :

Lagravitédel’angiocholitenécessitededébuteruneantibiothérapieenurgence,

etdoncdelachoisirdefaçonprobabilistedanslaplupartdescas.Laprécocitéde

l’initiationpermetdelimiterlaréponseseptiquesystémiqueetl’inflammation
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locale optimisantainsiles conditions du drainage biliaire(54).Ildoitêtre

administréleplustôtpossible(facteurpronostic)(54).

Avantqu’ellesoitadaptéeauxrésultatsdesculturesetdel’antibiogramme,la

prescriptiondel’antibiothérapieestprobabiliste.Elledoitprendreencompte(54):

 Lesgermescibles

 La diffusion biliaire de l’antibiotique :ceux connu pourleurbonne

diffusionsontreprésentéespar:ampicilline,ceftriaxone,pipéracilline+/-

tazobactam etcefdazidime,ciprofloxacine,clindamycine;maisaucune

étudenepermetdeconclureàlasupérioritécliniqued’unemolécule.Par

contrel’obstructionbiliaireetl’ischémieentravecettediffusion.

 Terrain:germesopportunisteschezl’immunodéprimé,allergie,facteur

derisquederésistance(ATBpréalable,séjourhospitalier...).

 L’écologie locale/bactéries sécrétrices de carbapénémases ou

bétalactamases

Pourlesformescommunautairessanscritèredegravité,leschémaserepose

engénéralsurunecéphalosporinede3èmegénération(cefotaximeouceftriaxone).

Dans les formes graves d’emblée ou nosocomiales ilfaut préférer une

céphalosporineavecunspectrepluslarge(céfépime)oul’associationpipéracilline

+tazobactam,toutesdeuxassociéesàlavancomycineetàunanti-anaérobieen

casd’anastomosebilio-digestive,sicesderniersnesontpascouverts(32,55,56).

Cesschémasnécessitentd’êtreadaptésàl’écologielocaleetauxantécédents

d’infection etde colonisation du patient(bétalactamases à spectre étendu,

entérocoquerésistantàlavancomycine,etc.)(54).

1.4.Traitementchirurgicale:

8.2.1.But(57):

 La suppression de la source de la lithiase en réalisant une
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cholécystectomie.

 Assurerlavacuitédelavoiebiliaireprincipaleetdesvoiesbiliairesintra-

hépatiquesenréalisantl’extractiondetouslescalculs.

 Traitementdescomplicationséventuelles.
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1.1.1. Moyens:

Enraisondesprogrèsdestechniqueschirurgicales,lapriseenchargede

l’angiocholitelithiasiqueabeaucoupévolué.

Parce fait,la cholécystectomie parlaparotomie (au cours de laquelle

l’exploration peropératoire de la VBP était couramment effectuée) a été

supplantéeparlacholécystectomieparvoiecoelioscopiqueassociéeounonà

une exploration chirurgicale de la VBP.Parallèlement à cette révolution

chirurgicale,l’endoscopie interventionnelle a dû s’adapter en voyant ses

indicationsplusfréquentesetsespossibilitésthérapeutiquess’accroître(57).

Décritepourlapremièrefoisen1974,laCPREestdevenueungestenonplus

diagnostiquemaispresqu’exclusivementthérapeutiquedepuiscesdeuxdernières

décennies(58).Lechoixentrelesdifférentestechniquesdépendessentiellement

desressourcesetdescompétencesdel’équipemédico-chirurgicalequiprenden

chargelepatient.

Lachirurgieconventionnelleouclassique:

Surleplanhistorique,lachirurgieparlaparotomieavaitatteintàlafindes

années80unniveaudeperformanceetdesécuritétrèsélevés(59).Depuisles

années 1990,la chirurgie biliaire a été révolutionnée parl’avènementetla

généralisationdelacholécystectomieparvoiecoelioscopique.Trèsrapidementet

grâceauxprogrèsdelatechnologieetàl’expertisechirurgicaleletraitementdela

LVBPestdevenupossibleparcettevoie.Lavoielaparoscopiquedevientdeplus

enplusletraitementélectifdelalithiasecholédocienneavecunbénéficeprouvé

surladuréedeséjour,surleconfortdespatients.Lerecoursàdesassociations

thérapeutiquescombinantlasphinctérotomieendoscopiquepréoupostopératoire

àlachirurgielaparoscopiqueontfaitquel’approchelaparoscopiquedevientde

plusenplusletraitementderéférence(60,61).

Ilfautaussigarderàl’espritquelasphinctérotomieendoscopique,lorsqu’elle

estdisponible,estpréférableàlalaparotomiedanslecasd’uneangiocholiteaiguë

sévère,d’unepancréatiteaiguësévèred’originebiliaireoud’unelithiaserésiduelle

aprèscholécystectomie(62–64).

Lesvoiesd’abord:incisionsouscostaledroiteouincisionmédianesus-
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ombilicale(65).

Lesexplorationsper-opératoires:

 L’explorationmanuelleetvisuelle:

Doitêtresystématique,Ils’agitd’uneexplorationabdominaleglobaleetplus

précisesurlarégionhépato-biliaire.Enfait,elleconstituelepremiertempsaprès

lalaparotomie.Ellecomporte:

 Unexamendufoie.

 Unexamendelavésiculebiliaire(morphologie,paroi,contenu,recherche

descalculs).

 Unepalpationdecanalcystiqueàlarecherched’unelithiaseenclavéeà

sonniveau(syndromedeMirizzi)etl’appréciationdesoncalibreutile

pourlechoixdesvoiesd’extractiondescalculs.

 UneexplorationdelaVBPetlepédiculehépatique.

 Ilestpréférabled’examineraussil’estomac,leduodénum etsurtoutle

pancréas(pancréatiteassociéeestpossibleaveclatêteaugmentéede

volume)(65).

 Lacholangiographieperopératoire(CPO):

La pratique de la cholangiographie per opératoire (CPO) par un drain

transcystiquequiestl’examenderéférencepourobtenirunecartographiedes

voiesbiliairesintraetextrahépatiques.RecommandéparMIRIZZIen1931,était

baséesurlaforteincidencedelithiasedelavoiebiliaireprincipalenonsuspectée.

Actuellement,lediagnosticdelalithiasedelavoiebiliaireprincipale(LVBP)est

aiséavecledéveloppementdesmoyensdel’imageriecequipermetd’assoirle

diagnosticdanslaquasi-totalitédescas.Unefoislediagnosticestretenuen

préopératoire,seposealorslaquestiondel’intérêtdelaréalisationdelaCPOlors

dutraitementchirurgicaldelaLVBP(66).
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Selonlebutdel’examenonpeutdistinguer(67):

UneCPOdedétection:

Ellecomportedeuxobjectifs:

 RechercheruneLVBP.

 Explorerl’anatomiedel’arbrebiliaireetdépisteruneéventuelleanomalie

dubascholédoqueetdelapapille.

UneCPOdecontrôle:

EffectuéeaprèslavacuitéetledrainagedelaVBPparledraintranscystique

ouledraindeKehr(DK),elleviseàdétecterleslithiasesrésiduelles,d’éventuelles

plaiesdelaVBP.

DurantuneCPO,ondistinguelesélémentsenfaveurd’uneLVBP:

 L’absence ou retard du passage de produitde contraste dans le

duodénum.

 LadilatationdelaVBP.

 L’existence d’une ou plusieurs lacunes arrondies, régulières,

indépendantedelaparoidanslaVBP(67).
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Figure9:Imagemontrantuneexpositionopératoireetune
cholangiographietranscystique(68).

Lacholédoscopie:

Onutilisetroisvariétésd’endoscopes:souple,rigideetsemi-rigide.Sousune

irrigation continue de sérum physiologique tiède qu’on réalise cetexamen.

L’irrigationamèneàunlavageetunedistensiondelavoiebiliairequiaméliorentla

visibilité.Lacholédoscopiepermetalorsdanslaplupartdescas,uneexploration

visuelledirectedelaVBP,lavérificationdesavacuitéetmêmel’extractiond’un

calculméconnuparl’explorationradiologiqueet /ouinstrumentale,etenfinelle

offrel’avantagedepouvoirrépéteraussisouventquenécessairelecontrôledela

vacuitédesvoiesbiliaires(69).

Letauxmoyendelithiaserésiduelles’estabaisséauxalentoursde2%avecsa

généralisation(70).Lecontrôlecholédoscopiqueréduitdemanièresignificativela

fréquencedescalculsrésiduelsaprèsdésobstructiondelavoiebiliaire(71).Les

seulescomplicationsspécifiquesrapportéessonttraumatiques(perforations)

maisellessontexceptionnellesavecunopérateurentrainé(71).
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Figure10:Imaged’unecholédoscopieparvoietranscystique(72).

 L’échographieperopératoire :

Desmicrolithiasesbiliairespasséesinaperçuesauxexamenspréopératoires

peuventêtredétectéesparl’échographieenperopératoire.Cettedernièreest

encore plus intéressante pourla localisation des calculs intra-hépatiques.

L’échographieperopératoireestencorepeupratiquéeàcausede:

 Ladifficultéd’interprétationetd’emploiparleschirurgiens.

 Lafautedumatérielpratiqueetfiable.

 La prolongation de la durée de l’intervention de 20 min en

moyenne(65,73).

Lesgesteseffectués :

 Lacholécystectomie(74,75).

 ExtractiondescalculsdelaVBP :

L’extractiondescalculsdelaVBPpeutsefairesoitparvoietranscystiqueou

soitparcholédocotomie.La voie transduodénopapillaire a des indications

exceptionnelles.

Extractionparvoietranscystique:

Cettevoieserapréféréechaquefoisquepossible.Ellesupposeuncertain

nombredesconditions(76,77):

 Lescalculsdoiventêtrepeunombreux,bienidentifiés,localisésenavalde

lajonctioncysticocholédocienne.
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 Latailledescalculsdoitêtreinférieureàcelleducystique

 L’anatomiefavorableestuncanalcystiquecourt,s’implantantauborddroit

delaVBPalorsqu’uncanalcystiquelong,s'implantantsurlebordgauche

oudansletrajetintrapancréatiquedelaVBP,seraunecontre-indicationàla

voied'abordtranscystique.

La désobstruction lithiasique cholédocienne parvoie transcystique se fait

préférentiellementàl'aided'unesondeàpanierdeDormia(76,77).

Figure11:Extractiond’uncalculdubascholédoquepar
voietranscystiqueàlasondeDormia :A)àl’aveugle.B)sous

contrôleendoscopique(68).

LecontrôledelavacuitédelaVBPpeutsefaireparcholangiographie(maisle

risquedefaussesimagesestprésent)oudepréférenceparcholédocoscopie.

L'intervention se termine parla mise en place d'un drainage biliaire externe

transcystique(76,77).

Bienquemini-invasive,lavoietranscystiquen'estpasdénuéedecomplications

peropératoiresquisontlessuivantes(76,77):

 La rupture du moignon cystique,suite à desmanœuvresrépétéesde

dilatationoud’extraction,nécessitedereporterladissectionàproximitéde

lavoiebiliaireprincipale.

 LadésinsertiondumoignoncystiqueaurasdelaVBPcequiéquivautàune

cholédochotomie.

 Lesmanœuvresmalcontrôléesd'ouvertureetdefermeturedupanierdela

sondedeDormiapeuvententraînerunehémobilieouuntraumatismedela

papilleavecunrisquepostopératoiredepancréatiteaiguë.Danscecasun

drainagebiliaireexternepostopératoireestnécessaireetunesurveillance
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delalipasémieenpostopératoiresontconseillés.

 Leblocaged’uncalculdevolumeimportantàlajonctiondelaVBPetdu

canalcystiquepeutnécessiterunecholédocotomie.

 LaperforationdelaVBPpédiculaireparfausseroutedelasondedoitêtre

reconnueettraitéeparsuturefineavecdrainageexterne.

 LeblocagedelasondedeDormiadansleduodénum peutnécessiterune

duodénotomie.

Extractionparcholédochotomie:

Lacholédochotomieparlaparotomieestlongtempsrestéelaméthodedechoix

pourla désobstruction lithiasique cholédocienne.C’estla technique la plus

souventutiliséedanslescontre-indicationsouleséchecsdelavoietranscystique.

Ellen’estpossiblequesurunevoiebiliairedilatéeàaumoins8mm eten

l’absencederemaniementsinflammatoiresaigus(68).

Techniquedelacholédochotomie:

Ladécouvertedelavoiebiliaire,decolorationgrisbleuté,àlapartiemoyenne

du pédiculehépatique,àson bord droit,àdroitedesbattementsdel’artère

hépatique,esthabituellementfacile.Ellepeutêtrerenduemalaiséeparl’infiltration

graisseuse ou inflammatoire.Un décollementduodénopancréatique aidera à

l'expositiondelafaceantérieureducholédoquesupra-duodénaletpermettraaussi

depalperlecholédoquesurlatotalitédesontrajetetfaciliteralesmanœuvresde

cholédochoscopie(68).

Figure12:décollementduodénopancréatiquedeKocher(68).

Aprèsincisiontransversaledupéritoine,lafaceantérieuredelavoiebiliaireest
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exposéedefaçonlimitéeparrefoulementd’unmincetissucelluleux.Lelieude

l’incisionducanalsesitueenregardouau-dessusdel’abouchementducanal

cystique.L’incisiondoitêtrelongitudinalesurunevoiebiliairepeudilatée(68).

Figure13:Cholédochotomieverticaleparponctionaubistourifin(68).

Lalongueurdoitêtreadaptéeaudiamètredelavoiebiliaireetàlatailledes

calculs.Aprèsponctioncentrale,àlapointedubistourifin,delavoiebiliaire

demeuréesoustensionaudécoursdelacholangiographie,l’incisionestagrandie

auxciseauxfins,àlademande,afind’évitertoutedéchirurelorsdel’extraction.Sur

unevoiebiliairetrèsdilatée,l’incisionpeutêtretransversale,àplusforteraisonsi

laconfectiond’uneanastomosebiliodigestivesemblejustifiée(68).

Extractiondescalculs:

Dèsl’ouvertureducanal,l’issuedecalculs,spontanéeouparmobilisationaux

doigts à la faveurdu décollementduodénopancréatique,estfréquemment

possible(68).
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Figure14:L'expulsiondescalculsaudoigtàpartird'une
cholédochotomie(68).

Lelavageenhyperpressionausérum tiède,àl’aided’undrainetd’uneseringue

dirigéeverslehautpuisverslebas,permetsouventl’expulsiondescalculs.Le

passage du liquide dans le duodénum,perceptible aux doigts,confirme la

perméabilitédelapapille(68).

Figure15:Désobstructiondelavoiebiliaireprincipaleparlavageausérum
àtraversunecholédochotomie(68).

LepassagedelasondedeDormia,àl’aveugleoucoupléeàlacholédocoscopie,

complètelelavagetantverslesvoiesintra-hépatiquesqueverslebascholédoque.

LessondesdeFogartyàusagebiliairepeuventaussiêtreutilisées,leballonnet

étantgonflélorsquel’extrémitédelasondeadépassélecalculpalpableou

visible(68).
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Figure16:Désobstructionlithiasiqueàlasondeàballonnet(type
Fogarty)(68).

LespincesàcalculdeDesjardinsoudeMirizzinesontutiliséesqu’encas

d’échecsdestechniquesprécédentes(68).

Figure17:Extractiond’unelithiasecholédocienneàl’aided’unepince(type
Mirizzi)(68).

Encasdelithiaseenclavéedanslapapilleéchappantàtouteextractionla

sphinctérotomie endoscopique postopératoire est préférable à l’abord

transduodénopapillaire.Undrainagebiliaireexterneestalorsindispensable(68).

Extractionparvoietransduodénopapillaire:

Décriteen1884parLangenbuch,lasphinctérotomiechirurgicale(SC)aconnu

sonheuredegloiredanslesannées1950à1970,àuneépoqueoùletraitement

delalithiasecholédocienneetl'abord delapapilleétaientencorepurement

chirurgicaux.L'avènementen1973delasphinctérotomieendoscopique,mais

aussila morbidité parfoisimportante de la SC,ontrelégué cette procédure

pratiquementdansl'oubli(78).

Contrôleperopératoiredelavacuitédelavoiebiliaireprincipale:

Autantlaméthodetranscystiqueprivilégielecontrôlesousscopie,autantla

cholédochotomieprivilégielecontrôlecholédochoscopiquedeladésobstruction

biliairelithiasique.Eneffet,laCPOparvoietranscystiqueestassociéeàunrisque

defauxpositifs,liéauxbullesd'airintroduitesparlacholédochotomie(77).

Lescholédocoscopesàcanalopérateurpermettentd’irriguerlavoiebiliaire,

d’en visualiserl’ensemble,de décelerun calculrésidueletd’en effectuer

l’extractionàlasondedeDormiasurtoutauniveaudevoiesbiliaireshautesintra-

hépatiques(77).
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Figure18:Captured’uncalculcholédocienàlasondedeDormiasous
contrôlecholédoscopiqueàtraversunecholédochotomie(68).

Onpeutaussivérifierlaperméabilitéampullaireparlepassaged’uncathéter

dansleduodénum àtraversl’ampoule(68).

Figure19:Vérificationdelaperméabilitéampullaireparlepassaged’un
cathéterdansleduodénum àtraversl’ampoule(68).
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DrainagedelaVBP:

Cinqpossibilitéss’offrentauchirurgienpourrefermerlaVBP(56):

 Suture primitive de la cholédocotomie sans drainage biliaire (ou

cholédocotomie≪idéale≫.Elleimpliquelacertitudedelavacuitédela

voiebiliaire,etuneperméabilitéoddienneàfaiblepression.Cettesutureest

réaliséepardespointsséparésouunsurjetdefilàrésorptionlentede

manièreàéviterlaformationdecalculssurcorpsétrangers.Sesavantages

sontlasimplicitéetlasuppressiondelamorbiditéliéeaudrainageexterne.

Elleapourinconvénientl’impossibilitéderéaliserunecholangiographiede

contrôlepostopératoire.

 Suturesouscouvertd’undrainagebiliaireinterneparendoprothèse.

 Suturesouscouvertd’undrainagebiliaireexternetranscystique.

 FermeturesurundrainbiliaireexterneenT(draindeKehrDK).

 Anastomosebiliodigestive

Drainagesexternes :

Le drainage biliaire externe estla méthode quia été le plus souvent

recommandée,aumoinsparlepassé.Elleestsupposéegarantirunemeilleure

sécuritépostopératoireenévitantlesrisquesdefuitebiliaireintra-péritonéaleet

permetunecholangiographiedecontrôle.En contrepartie,elleaugmenteles

risquesdecontaminationbactériennedelaVBP,peutentraînerunedéperdition

hydroélectrolytique,expose aux risques d'un arrachage prématuré,rend plus

complexe la prise en charge postopératoire etprolonge l'hospitalisation.Le

drainageexternedelavoiebiliairesecompliquedansenviron5%descas(68).

Deuxméthodessontpossibles:

a.Draintranscystique:

Ilconsisteàadjoindreàlafermeturecomplètedelabrèchecanalaire,lamise

enplacedanslecystiqued’undrainquijoueenquelquesortelerôled’une

soupapedesécurité(65).
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Avantage:

 Limiterlerisquedefuiteauniveaudelasuturecanalaire.

 Faireunecholangiographiepostopératoiredecontrôle(65).

b.DraindeKHER

Depuissonintroductionenchirurgieen1897,ledrainageexterneparundrain

enT(DK)estrégulièrementutiliséaprèscholédocotomie.C’estundrainenTqui

peutêtreencaoutchouc,ensiliconeouenlatexdepréférenceetquiexisteen

différentscalibres.Ilestintroduitparlacholédocotomie,etfixeauCatgutfinde

partetd’autredelabrèchecholédocienne,ensuitel’étanchéitéestvérifiéeetle

drainagesoushépatiqueestassocie.Ilestextérioriséàlapeauparunecontre

incision,ildoitêtredoublementfixeàlapeau,envérifiantlaperméabilitédu

montageavantdemettreledrainaubocal.Ladéperditionbiliaireestde150à350

ml/jourlespremiersjoursetvaendiminuant(67).

LeDKpossèdeplusieursavantages:

 Facileàmettreenplaceetàretirer.

 Permetledrainagedelabilemêmeinfectée.

 Permetlecontrôleradiologiquepostopératoire.

 Permet l’extraction de la lithiase résiduelle par manœuvres

instrumentalesexternessansreintervention(67).

LedrainageexternepardraindeKehrestconseilléencasd'angiocholiteavec

paroicholédocienneinflammatoire,desmanœuvresd'extractiontraumatisantes

pourlapapilleetdescalculsmultiplesoufragmentésparl'extractionenraisondu

risquedecalculrésiduel(68).
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Figure20:drainsbiliairesA)draintranscystiqued'ESCAT

B)draindeKEHR(65).

Figure21:FermeturedelacholédochotomiesurdraindeKehr(68).

Cedrainageexternetransitoirepermetdedécomprimerlesvoiesbiliaires,de

réduirelerisquededéhiscencesuturairedelacholédocotomie,d’effectuerune

cholangiographiedecontrôlepostopératoireentrele10émeet15émejour.Sielle

estnormale,ledrainpeutêtreclampé.Ilneseraretiréquedansundélaide21

joursaprèssamiseenplace(79).

Drainagebiliaireinterne(Lesanastomosesbiliodigestives):

Les anastomoses biliodigestives (ABD)pourlithiase de la voie biliaire

principalesontdesdérivationsinternesentrelavoieprincipalepédiculaireetle

duodénum (cholédocoduodénostomie) ou une anse jéjunale exclue

(cholédocojéjunostomie)(80).

Sousformed’unefistulisationentrelaVBPetletubedigestifquiapour

objectif:

 Ledrainagepermanentdelabileversletubedigestifencasd’obstacleau

niveaudubascholédoque.
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 L’évacuationdetoutelithiaserésiduelledelaVBP(80).

Ondistinguedeuxtypesdedérivation:dérivationcholédoco-duodénaleet

dérivationcholédoco-jéjunale (80):

Anastomosecholédoco-duodénale(ACD) :

LesACDsontdedeuxtypes(80):

 Latéro-latérale(ACDLL)

 Termino-latérale(ACDTL)

Dufaitdesarapiditéetsimplicité,L’ACDLLestl’interventiondechoix.Ellese

reposesurlasuturedesbergesd’uneincisiontransversalelargeducholédoque(à

peuprès12mm)àcelled’uneduodénotomiefaitesurlebordsupérieurdu

premierduodénum lelongdesonaxesansaucunsystèmeanti-reflux;ellea

l’inconvénientde laisserpersisterau-dessous de l’anastomose un cul-de-sac

biliairequisedrainemal,sourcedelithiaserésiduelleoud’angiocholiteparstase

etrefluxbilio-digestif,maissescomplicationssontexceptionnelles(80).L’ACDTL

pluslonguequelaprécédente,elleexigeunesectioncirculaireducholédoque.Elle

al’avantaged’évitertouteaccumulationducalculetdedébrisalimentairedansle

bascholédoque(80).

Figure22:Anastomosebilioduodénale.A.latérolatéraleB.
terminolatérale(80).
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Figure23:Anastomosecholédoco-duodénaleLatéro-latérale(81).

Anastomose cholédocojéjunale (ACJ)suranse en Y ou anastomose

hépaticojéjunale :

ElleconsisteàanastomoserlaVBPpréalablementsectionnéeaunelongue

ansejéjunaleenY(leboutdistaldel’anseservirapourl’anastomose,lebout

proximalseraréimplantédanslagrêleenaval,defaçonàcequelesegmentdistal

àlaréimplantationsetrouveexcludutransitintestinal).C’estuneopération

délicatequinécessitepoursaréalisationunétatgénéralrelativementbon(82).
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Onreprocheàcetteméthodesescomplicationstardivesenparticulier:

 Unesténoseanastomotiquesourced’angiocholitesrécurrentesgraves.

 Desjéjunitesetdescomplicationsinfectieuseshépato-biliaires(82).

Figure24:HépaticojéjunostomieterminolatéralesuranseenY(82).

Leursindicationssontdevenuesrareslimitéesauxquelquessituations
quisontessentiellement(83):

 Lespatientsâgésavecempierrementcholédocienchezlesquelsonpeut

penserqu’ilfautéviterdesprocéduresadditionnelles.

 Les patients atteints d’une lithiase primitive c'est-à-dire des calculs

cholestéroliques formés primitivementdans les voies biliaires à la

périphériedufoie,quecelle-cisoitassociéeounonàunemaladiedes

voiesbiliaires(maladiedeCaroli,sténoseiatrogèneoucongénitale).

Danscecas,lerisquedelithiaserésiduelleesttrèsélevéimposantune

largecommunicationentrelavoiebiliaireetl’intestin(78).

 Certainessituationsdecalculsenclavésinextirpablesdubascholédoque

etdanscecas,ladécisiond’uneABDseraprisependantl’intervention.

 Lespatientsdontlamaladielithiasiquesouventsecondaireestassociée

à une sténose de la partie basse de la voie biliaire principale

extrahépatique.

Pourporterl’indicationd’uneABD danscettepathologie,ilfautabsolument

respecteruncritèredediamètredelavoiebiliaireprincipaleetnepasproposer

cetteinterventionsilediamètredelavoiebiliaireprincipaleestinférieurà12mm

(84).
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Lachirurgieparlaparoscopie:

Touslesgesteschirurgicauxquiontfaitàcielouvertpeutsefaireparvoie
coelioscopique(85).

1.1. Traitementendoscopique(CPREcoupléeàlaSE):

Cholangiopancréatographierétrogradeendoscopique(CPRE):

La cholangiopancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) est une

techniquederéférencedanslediagnosticetletraitementdesaffectionsbilio-

pancréatiques.Ses indications se sontmodifiées :la CPRE estmaintenant

rarementutiliséepoursesapplicationsdiagnostiquesetprécède,leplussouvent,

ungestethérapeutiqueendoscopique(86,87).

Matérieletméthode:

Ils’agitd’unetechniquecombinantl’endoscopieetlafluoroscopie.Lespoints

spécifiquesdecetteprocéduresont(86,87):

 L’installationradiologiquedequalitéenprivilégiantunmatérielpermettant

plusieursincidencesetunegestionparunpersonnelderadiologiequalifié.

 Le matérielendoscopique à vision latérale,sipossible,à large canal

opérateur.

 Laréalisationsousanesthésiegénérale(avecintubationtrachéalepourles

procédureslongues).Desrecommandationscommunesàtouteprocédure

endoscopique (information du patient, antibioprophylaxie et risque

hémorragique lié aux troubles de coagulation et/ou aux prescriptions

médicamenteuses)doiventêtrerespectéesdanslaréalisationdecette

procédureàrisque.

 Indications:

L’emploide la CPRE à visée purementdiagnostique a considérablement

diminué en raison des performances obtenues par les autres méthodes

diagnostiques:échographie,scanner,IRM,échoendoscopie(87).
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Lasphinctérotomieendoscopique(SE):

Lasphinctérotomieendoscopique,décritepourlapremièrefoisen1974,a

connuuneévolutionimportanteavecleprogrèsconstantqu’aconnulaqualitédu

matérielutilisé(88).

Maisavecl’introductiondelacholécystectomieparvoiecoelioscopique,les

indicationsdutraitementendoscopiquesesontélargies,englobantlespatientsà

risque opératoire faible etvésicule biliaire en place,en association avec la

cholécystectomiesouscoelioscopie:«traitementséquentielcombiné».

 Lesindications:

Ontrouvedessituationsoùletraitementendoscopiqueestpréféré,etpour

lesquellesletraitementchirurgicaldelaLVBPn’estindiquéqu’endernierrecours

(échec ou impossibilité d’accès parvoie endoscopique ou radiologique à la

VBP)(87).Sessituationssontlessuivantes:

•Encasd’angiocholiteaiguegrave(88).

•Encasdepancréatiteaiguëbiliairegraveavecsignesd’angiocholite(88).

•Maladeàrisqueopératoireélevé.

•Maladedéjàcholécystectomisé.

•Encasd’empierrement(89).

Pourtant,avecl’introductiondelacholécystectomieparvoiecoelioscopique,les

indicationsdutraitementendoscopiquesesontélargies,comportantaussiles

maladesàrisqueopératoirefaibleetvésiculebiliaireenplace(89).

 Modalitésdutraitementendoscopique:

a.Traitementconventionnel:

IlsereposesuruneSEsuivied’uneextractionduoudescalculsauballonet/ou

aupincedeDormia,cequipermetdelibérerlavoiebiliaireprincipaledans85à95

%enuneseulesession(90).

LaSEconsisteàsectionnerlesphinctermusculaire(papille)situéàl’extrémité

ducanalcholédoque,onintroduitensuitesoitunballonnetsoitunpanierpour
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extraireleoulescalculslibérésdanslecholédoque.LamorbiditédelaSEest

inférieureà5%essentiellementliéeaurisquedePA,d’angiocholiteetbeaucoup

plusrarement(<1%)d’hémorragieetdeperforation(87).

Parmisescontre-indicationsontrouve(90):

 Lesgrosseslithiasesdediamètresupérieurà25mm.

 LessténosesbassesdelaVBPallantau-delàdelaportionintra-murale.

 Lestroublesnoncorrigésd’hémostase.

Figure25:ExtractiondescalculsparunepinceDormia(91)

b.LaMacrodilatationdusphincterd’Oddi(MDSO):

Ellesedistinguedelasphinctéroclasie,alternativeàlaSE,quisereposesurla

dilatationdusphincterd’Oddiavecunballondepetitdiamètrepourextraireles

calculscholédociens.Décritepourlapremièrefoisen2003,lamacrodilatation

(MDSO)ousphinctéroplastie,estunelargedilatationdusphincterd’Oddiaprès

avoirréaliséuneSE.Cettetechniqueestréservéeauxéchecsd’extractiondes

calculscholédociens(92).

Àl’aided’unballon,LAMDSOconsisteàassocieràlaSEunedilatationàfort

diamètre(12à20mm),afindecompléterladilacérationdusphincterd’Oddietde

faciliterl’extractionendoscopiquedescalculssansnécessiterleurfractionnement

préalable.Lediamètreduballonchoisidoitêtreadaptéàlatailleduplusgros

calculàextraire.Lapressionestmaintenuejusqu’àeffacementdel’empreinte
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sphinctériennesurleballon.OnobtientuneclairancedelaVBPdans90-100%des

cas(92,93).

La MDSO semblepermettreunediminution du tempsdescopieetdela

nécessitéderecoursàunelithotritiemécanique(92,94).

Figure26:Imagefluoroscopiquemontrantunedisparitiondel’empreinte
sphinctérienneaucoursd’uneMDSO(95).

c.Lalithotritiemécanique(LM) :

Latechniqueaétédécriteen1982.LaLM sereposesuruneansedelithotritie

guidéesurfilguide,connectéeàunepoignée.Lafragmentationducalculest

effectuéeaprèsavoircapturélecalculsouscontrôlefluoroscopique.Onaffirme

dansplusde80%descasdeLM.LaclairancedelaVBPpourcalculsdifficiles,

avecuntauxdecomplicationsallantde6à13% (angiocholite,pancréatiteou

saignementsecondaire)(96,97).Ontrouveaussidescomplicationsspécifiques

d’ordretechniquetellesqu’uneimpaction,unerupturedel’anseoudescâblesde

traction,etdesperforationsoudeslésionsdelavoiebiliaireprincipale(98,99).

Ondistingueparmilesfacteursd’échecsdelaLM,l’impactionducalculcequi

empêchesacaptureparl’anse,latailledecalculsupérieurà2cm,unratiotaille

calcul/VBPsupérieurà1,etparticulièrementencasdesténoseinflammatoirede

laVBPenavaldescalculs(92,96,100).

d.Lithotripsieextracorporelle(LEC) :

Leprincipereposesurl’administrationd’ondesdechocpropagéesautraversde

tissus mous exerçantune force maximale au pointd’impactsurle calcul,
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permettantsonfractionnement.Laparfaitelocalisationducalculestnécessaire

bienqueparfoisdifficile,etnécessitehabituellementuneopacificationdelaVBP.

Cettetechniqueimposedoncunemiseenplacepréalabled’undrainnaso-biliaire

d’opacification(101,102).

LaséancedeLECesthabituellementpratiquéesousanesthésiegénéraleen

raison deson caractèredouloureuxetdesadurée(environ 90 minutes),et

nécessite une antibioprophylaxie. Une fragmentation efficace nécessite

habituellemententreuneettroisséances,etdoitêtrerapidementsuivied’une

CPREpourextractiondesfragmentsdecalculs.L’efficacitémoyennedelaLECest

del’ordrede85-95%pourobtenirlaclairancedelaVBPmoyennant1à3séances.

Lescomplications,notéesdans10à35% descas,sontl’angiocholite(plus

fréquentesiledélaientrelaLECefficaceetlaCPREestlongetmoinsfréquente

en cas d’antibioprophylaxie),la douleur,l’hémobilie,l’hématome de paroiou

encorel’hématurie(101,102).

e.Prothèsesbiliaires:

Uneouplusieursprothèsesbiliairesplastiquessonthabituellementmises

enplaceàl’issued’unéchecdetentativedetraitementendoscopiquedeLVBP.La

posedeprothèsebiliaireestconsidéréecommeunesolutiontemporaire,dans

l’attented’untraitementplusradicaldelaLVBP.Cesprothèsesde7à10cm,dont

lepôlesupérieurdoitdépasserlesiègedescalculsafind’assurerundrainage

biliairesatisfaisant,sontlaisséesenplaceentredeuxetsixmois.Ledrainage

biliaireparprothèsepermetunediminutiondetaille,unefragmentation,voireune

disparitiondescalculs.LetauxdeclairancedelaVBPlorsdeladeuxièmesession

endoscopiqueaprèsunepériodededrainageparprothèseestnotédans73%à94

% des cas(103–105).Le drainage biliaire par prothèse laissée en place

définitivementproposéchezlespersonnestrèsâgéesetfragilesnedoitêtre

qu’exceptionnellement préconisé en raison du fort taux de complications

(angiocholiteessentiellement)de36% à63% pourunsuivimédiande20à39

moisdanscettesituation(106,107).

f. Lithotripsieintracorporelle(LIC):

On l’explique parla fragmentation des calculs au moyen d’une sonde

émettantunlaserpulsé(LL)oubienémettantdesondesdechocs(lithotritie
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électrohydraulique–LEH).Lesdeuxtechniquesontbesoind’uneréalisation

d’unelargesphinctérotomiepréalable.LaLEHestréaliséeaucoursd’uneCPRE

etexigegénéralementuncontrôlecholédocoscopiqueducalculparbabyscope

ou plus récemmentSpyGlass®,Boston (très faible disponibilité de ces

matériels dontle coûtestélevé).La LEH nécessite égalementl’irrigation

permanentedelaVBPpardusérum physiologiqueetpeutêtresuivielorsdela

mêmeCPREdel’extractiondesdébrisdecalculsobtenus.LaLLestmoins

traumatiquequelaLEHpourlaparoibiliaire.Enuneseuleséance,onobtientla

fragmentationdescalculsdans82-98%avecuntauxdeclairancefinaledela

VBPde74-95%pourlaLEHetuntauxsimilairede88-97%pourlaLL(87).

Indication:

Enfonctiondedifférentscritères,lesindicationsdesdifférentesméthodes

serontposées(108):

 Liésaucalcul(taille,forme,consistance,localisationdanslesvoies

biliaires),

 Anatomiques(tailledelavoiebiliaire,présenced’unesténose),

 Liésaupatient(étatgénéral,pathologiesassociées),

 Liéàl’expériencedel’opérateuretàl’équipementdisponible.

Devantlaprésencedecritèresprédictifsdedifficultésd’extractionetaprès

échecdutraitementconventionnel(108):

 Unelithotritiemécaniquedoitêtrepratiquée,ellepermetuneextractiondes

calculs.

 Suivieounond’uneLM,laréalisationd’uneMDSOestuneoptionjustifiée

entermesd’efficacitéetderisques,maisconfrontéeàdeslimitescomme

une sténose du bas cholédoque,les antiagrégants plaquettaires ou

anticoagulants etun saignementpouvantnécessiterle recours à des

traitementslourds.

 Unelithotritiesuiviedelamiseenplacedeprothèsesplastiquesestà

privilégierdanslessituationsoùlesrisquessontélevés,maisauprixd’une
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deuxièmeCPRE.

 Lamiseenplaced’undrainnaso-biliaireserautileencasd’échecdela

deuxièmetentativedetraitementendoscopique,pourguiderlesséancesde

LECquiserontalorsnécessaires.

 Enfin,UneLICseradiscutéeencasd’impossibilitéd’assureruneclairance

delaVBPaprèslesséancesdeLEC,ouletraitementchirurgicaldelaLVBP

encasd’indisponibilitédelaLIC(108).

 Lescausesd’échecdutraitementendoscopique:

Onapuétablirdifférentsfacteursderisquesd’échecd’extractiond’uncalculde

lavoiebiliaireprincipaleparmicesfacteursontrouve(87):

 Latailleducalculsupérieurà15mm :surementlefacteurleplus

important.

 LediamètreducalculsupérieuràceluidubasdelaVBPencasde

rétrécissementhabitueldu trajetintrapancréatique ou une véritable

sténose.

 L’angulationdubasdelaVBP.

 Laconsistanceduredescalculsquidiminueaussileschancesd’obtenir

uneextractioncomplète.

AvantlaréalisationdelaCPRE,onnepeutpastoujoursidentifiercescritères,

cependantcertainsd’entreeuxpeuventêtreéventuellementidentifiésparles

donnéesdelacholangioIRM et/oudel’échoendoscopie(87).

Lamorbidité:

La morbidité estinférieure à 5 % essentiellementliée au risque de PA,

d’angiocholiteetbeaucoupplusrarement(inférieurà1%)d’hémorragieetde
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perforation(48).

Lescomplicationsimmédiates:

Ellessontnombreuses,enrelationsouventavecleterrain,laqualitédugeste

techniqueetdoncdel'expériencedel'opérateur.

a.Lapancréatiteaiguë:

Elleestconsidéréecommelacomplicationlaplusfréquenteetlaplusredoutée

deparsagravitépotentielle.Sonincidencepourdespatientsnonsélectionnésest

de3.5%etaétéévaluéeparuneméta-analyseregroupant21étudesprospectives

etplusde16000patients(109).Dans11% descas,Lapancréatiteaiguëpost-

cathétérismeestsévère,etletauxdemortalitéestde3%(109).

b.L’hémorragie:

L’hémorragiesurvientchez1%descassuiteàuneSE(109).Pourlaplupart,les

hémorragiessontbénignesoumodérées,lesformessévèresnereprésentantque

moins d’un cas pour mille.Elles peuvent être immédiates fréquemment

constatéesaumomentdelaSEmaisrapidementrésolutivespourlaplupart,ou

retardéesparfoisplusieursjoursaprèslaprocédure.L’hémostaseendoscopique

estleplussouventefficace.D’autresfacteursderisqued’hémorragieontété

identifiés etparmieux on trouve :l’existence d’une coagulopathie,prise

d’anticoagulantsdansles3joursprécédantlecathétérisme,l’angiocholiteetlapré

-coupe.Cequimontrel’intérêtdurespectdesrecommandationspourlagestion

desanticoagulantsetantiagrégantsavantuncathétérismequiestprimordial

(110,111).

c.Laperforation:

Rare comme complication du cathétérisme rétrograde endoscopique qui

surviennechez0.1à0.6%desprocédures.Lesperforationsintestinalesdirectes

parl’endoscoperestentexceptionnelles.Lesperforationspéri-ampullairessonten

majorité retro-péritonéales etde petite taille.Elles sonten relation à une

sphinctérotomietroplarge,ouleplussouventsecondairesauxdifficultésdu

cathétérismeparlesinjectionsextra-canalaires,lesfauxtrajetsparlefilguideou

le recoursà une pré-coupe.Ellespeuventévoluerversla constitution d’une

collectionrétro-duodénalealimentéeparlessucsbilio-pancréatiqueetdigestifet
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éventuellementversunabcèsrétropéritonéal(64,112).

d.LescomplicationsInfectieuses:

Aucoursdesmanœuvresendoscopiquesducathétérismerétrograde,labile

peutsecontaminerparlesbactériesdigestives.Lescontaminationsbactériennes

directespardesendoscopesinfectéssontraressilesrecommandationsde

décontamination sont scrupuleusement respectées. Environ 1 % des

cathétérismesrétrogradessecompliquentparlesangiocholites,etpourtantla

mortalitéliéeauxinfectionssévèrespeutdépasser5% despatients(109).La

cholécystite aiguë estplus rare (entre 0.2 % et0.5 %),c’estla deuxième

complicationinfectieuse,lerisquedesasurvenueaugmenteparlaprésencede

lithiasesvésiculairesouparlamiseenplaced’uneprothèsebiliairequiobstruele

canalcystique(113).

Lescomplicationstardives:

Lescomplicationstardivesdelasphinctérotomieendoscopiqueréaliséepour

lithiasedelavoiebiliaireprincipalecomportentprincipalement(114):

 Lacholécystiteaiguë(2,3à7%),

 L'angiocholite(1,3à4,5%),

 Lasténosepapillaire(1à1,5%),

 Lacoliquehépatiqueparlithiaserésiduelle,

 Plusrarementlecancervésiculaireetl'abcèsintra-hépatique.

Letauxdescomplicationstardivesvariede6à20%(114).
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Cettevariationpeutêtreattribuéeaufaitquelesuividesmaladesestvariable

d'uneétudeàl'autre(de2à10ans),dufaitaussiqu’unnombreplusoumoins

élevédemaladessontperdusdevue.Laplupartdecescomplicationsontété

traitéesdefaçonmédicaleouchirurgicalesansmorbidité.Lamortalitétardivedite

«spécifique»,c'est-à-direimputableauxconséquencesdugeste,apparaîtleplus

souventnulle(114).

Mortalité:

Exceptionnelle,elle estchiffrée à 0.33 %,etliée aux complications du

cathétérismebilio-pancréatique(109,110).

1.1. Stratégiethérapeutique:

Plusieursétudesontcomparélesrésultatsdelastratégie"toutchirurgical"et

ceuxdutraitementcombiné.Deuxméta-analyses,unedugroupeCochrane(13

essais incluant1351 malades)(115)etune de Clayton (12 essais contrôlés

incluant1375malades)(116)ontconclu:aucoursdelacholécystectomie,le

traitementchirurgicaletletraitementcombinésontéquivalentsentermede

clairancedelaVBP.Lechoixentrelesdeuxstratégiesdépenddesressourceset

descompétenceslocales.ChezlesmaladesprésentantunelithiasedelaVBPet

chezquiunecholécystectomiecoelioscopiqueestenvisagée,letraitementdela

lithiasedelaVBPpeutêtreréaliséparvoiechirurgicaledanslemêmetemps

opératoireouparuntraitementendoscopiqueenpéri-opératoire.Lapriseen

chargeparchirurgieseuleouparchirurgieassociéeautraitementendoscopique

doittenircomptedescompétencesdechaquecentreselonlasociéténationale

françaisedegastroentérologie(89).

Enlaparoscopie,lavoietranscystiqueestleplussouventemployéeafind’éviter

lesdifficultésetlesrisquesd’unecholédocotomie.L’explorationdelavoiebiliaire

sus-jacenteauconfluentcystico-cholédocienestleplussouventimpossiblepar

cetaccèstranscystique.Leslimitesdecetteméthodesontlescalculsvolumineux

(>8mm),multipleset/ousituésdanslavoiebiliaireintra-hépatiqueetlescanaux

cystiques étroits.Les autres limites de l’abord transcystique concernentles

calculsdepetitetaille(<4mm)dansunevoiebiliaireprincipalefine.Enfin,pour

lespatientsatteintsdePAgrave,l’abordchirurgicaldelaVBPexposeàunrisque

important de complications. Dans toutes ces situations, le traitement
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endoscopique peutêtre indiqué afin d’éviterune cholédocotomie.On pourra

privilégierletraitement«toutchirurgical»parlaparoscopiepourlespatients

présentantunmontagechirurgicalrendantl’accèsendoscopiquedifficiledela

papille,chezlespatientsjeunes(<25ans)etencasd’échecdelaCPRE.Dansla

phaseprécoced’unePA,surtoutsielleestsévère,l’inflammationduodénalepeut

gênerconsidérablementl’abordendoscopiquedelapapille.Selonleconsensusde

Tokyoduclassementdel’angiocholiteengrade1,2et3,l’indicationetl’urgencedu

traitementendoscopiquedépendentdelasévéritédel’angiocholite.Legrade1est

définiparuneréponseautraitementmédicalinitial,legrade2estdéfiniparlanon

réponseautraitementmédicalinitialmaissansdéfaillanceviscérale,legrade3

estdéfiniparl’associationàunedéfaillanced’undecesorganes(cardiovasculaire,

respiratoire, rénal, hépatique, du système nerveux et hématologique).

L’angiocholite de grade 3 représente une urgence au drainage biliaire.Pour

l’angiocholitedegrade2,ledrainagebiliairedoitêtrefaitdefaçonprécoce,soit

dansles72heures.Letraitementdelalithiasedoitêtreassociéaudrainage

biliairesipossibleousecondairementparvoieendoscopiquetranscutanéeou

chirurgical(50).

2.Évolutionetpronostic:

La prise en charge de l’angiocholite aiguë s’estnettementaméliorée,

pourtantelleresteuneaffectionsévèreavecunemortalitémoyenneà30jours

variantselon les séries de 2,6 % à 5 %,etsurtoutcorrélée à la sévérité

initiale(20,117,118).

Selonlesétudesfaitescesdernièresannées,demultiplesfacteursdemauvais

pronosticontétéidentifiés,parcontreilsvariaientdel’étudeàl’autre,parmi

lesquelsontrouve:

Les dysfonctions d’organe, l’hypoalbuminémie, une obstruction intra-

hépatique(22),un score de Charlson > à 3 (reflétant des comorbidités

importantes),unebilirubine>42,5mol/Louuneantibiothérapieinitialeinadaptée

(119).

Ilseraitoptimalafind’améliorerlepronosticdel’angiocholitelithiasiqued’:

 Opérertoutelithiasebiliaireavantqu’ellenesecompliqued’oùl’intérêt
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del’échographie.

 Uneréanimationrapideavecunecorrectiondel’IRfonctionnelle,ATB,

remplissagevasculaireetuneinterventiondansles48heures

 Undrainagedesvoiesbiliairesefficaceavectraitementdelacause

rapidement

 Uneépurationextra-rénalesiIRorganique(120).

Parmilescomplicationsdesangiocholiteslithiasiques,rarementrapportéespar

lesdifférentesétudes,ontrouve:unepancréatiteaiguëassociée(environ7,6%

descasdanslasériedeGomietal.)(20),lechocseptique(aumoins4%descas)

etlesabcèshépatiques(2%à2,5%descas)(20,117).D’autrescomplicationsplus

rarespeuventsurvenir,tellesquelesthrombosesdelaveineporte(121),ouune

endocarditeinfectieuse(trèsrare:jusqu’à0,26%descas).Uncasdeméningite

bactérienneamêmeétérapporté(120).Lasévéritédupronosticdesangiocholites

lithiasiquesopéréesrelèvedecausesmultiples,ellestiennent,soitàlasurvenue

en post opératoire immédiat de pancréatite aiguë,de péritonite biliaire,

d’hémorragie digestive,soit à la récidive des phénomènes septiques,de

l’insuffisancerénale,maisellespeuventêtreégalementlaconséquencedegestes

opératoiresmalconduitsoudeconditionsopératoireslocalesdéfavorables(120).



ChapitreIII :

Matérielsetméthodes
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III. Matérieletméthode :

1.Typeetstructureetpopulationdel’étude :

Ils’agitd’uneétuderétrospectiveréaliséedanslesservicesdechirurgie

généraledel’établissementdesanté(l’EPHMohammedBoudiaf-Ouargla)portant

surles patients hospitalisés pourprise en charge d’une angiocholite aiguë

lithiasiqueauseindecesservicesdurantlapériodeétenduede01/01/2018à

30/06/2022.

2.Situationgéographique :

Lawilayad’OuarglasituéeauSud-estdupays,estlimitée:

 Aunord:parleswilayasdeDjelfaetd’Eloued.

 Al’Est:parlaTunisie.

 Ausud:parleswilayasdeTamanrassetetd’Illizi.

 Al’Ouest:parlawilayadeGhardaïa.

L’établissementpublichospitalièreMohamedBoudiafOuarglaestl’hôpital

principaledelarégion.Dansl’enceintedecetétablissement,leservicedechirurgie

estsituéau1erétage,ilestcomposédedeuxunitésd’hospitalisation :

 Uneunitéfemme :d’unecapacitéd’accueilde28lits

-07chambresd’hospitalisation

-unesalledesoins

-unbureaudechefdeservice

-unechambredegarded’infermières

-unechambredegarded’internes

 Uneunitéhomme :d’unecapacitéd’accueilde30lits

-11chambresd’hospitalisation

-unesalledesoins

-unbureaudechefdeservice
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-unechambredegarded’infirmiers

-unechambredegarded’internes

3.Recueildesdonnées:

Les différents paramètres de l’étude ont été notés sur une fiche

d’exploitationquiapermisderassembleretd’analyserlesprincipauxcaractères

épidémiologiques,cliniques,paracliniques,thérapeutiquesetévolutifsdenotre

population.Lesfichesd’exploitationsontvérifiéesuneparuneàlarecherche

d’erreursd’omissionoudéfautsdecohérenceentrelesvariables,desfeuilles

partiellementremplis(36copiesremplis).

Nousnoussommesbaséspourréalisercetteétudesur:

 Lesdossierscliniquesdespatients.

 Lesregistresd’hospitalisationduservice.

 Lesregistresdescomptesrendusopératoires.

 Lesrésultatsdesprélèvementsbiologiquesdulaboratoiredel’hôpital.

Lescritèresd’inclusionétaienttoutpatientsprésentantuneangiocholite

lithiasiqueadmisdanscesservices.

Lescritèresdenoninclusion:

 Lesangiocholitesdontl’étiologieestautrequelithiasique.

 Lespatientsdontlesdossiersétaientinexploitables.

 Lesdossiersnonretrouvésauniveaudesarchivesdel’hôpital.

4.Analysestatistiquedesdonnées:

LesdonnéesontétésaisiessurlelogicielSPSS26etMicrosoftExcel2021.
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5.Lesbiaisdel’étude :

Ladifficultéd’exploitationdecertainsdossiers,vul’insuffisancedequelques

informations.

6.Choixdesvariablesétudiées :

Identification :Age,Sexe,Lieuderésidence,Service.

Antécédents :

 Médicaux :(HTA,Diabète,Vésiculelithiasiqueconnue,Autres).

 Chirurgicaux :(Cholécystectomie,CPRE,Autres).

Clinique :

 Signesd’appel :(Coliquehépatique,Fièvre,Ictèrecholestatique,Nauséeset

vomissement, Signes neurologiques, Déshydratation, Troubles de

coagulation(pétéchie /ecchymose),Autres).

 Examenphysique :(Hypotension,Sensibilitéauniveaudel’hypochondre

droite,Autres).

Paraclinique :

Biologie:

 NFS :(GB,HB,PLQ)

 Glycémie

 Bilanrénale :(Urée,Créat)

 Ionogramme:(Natrémie,Kaliémie)

 Bilanhépatique:(Bilirubine totale,Bilirubinedirecte,Bilirubineindirecte,

ALAT,ASAT,PAL,GammaGT)

 Lipasémie

 TP

 CRP

Lesanomaliesretrouvéesàl’explorationmorphologique :
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 Echographiehépato-biliaire 

 TDM Abdominale 

 CholangioIRM 

Traitement:

Médical:

 Antibiothérapie:Monothérapie Bithérapie Trithérapie

(Amoxicilline + acide clavulanique,C3G,Métronidazole,Aminoside,

Autres)

Durée:

 Antalgiques :(Paracétamol,Acupan,Antispasmodique,Morphine,

Autresantalgiques)

 CorrectiondestroublesHydro–électrolytiques 

 Transfusion 

 ApportdevitK 

Chirurgicale:OUI/NON

Traitementendoscopique :CPRE-SE OUI/NON

Évolution post-opératoire :favorable,complication (type),Lithiase

résiduelle,décès.

Multivariée :Gravitéetsexe/GravitéetATCDsLV/Gravitéetantécédent

cholécystectomie/GravitéetantécédentdeCPRE/GravitéetASA.

7.Considérationethnique :

Lerecueildesdonnéesaétéfaitenprenantenconsidérationlesrègles

globalesd’éthiquerelativesaurespectdelaconfidentialitéetlaprotectionde

donnéespropresauxpatients.



ChapitreIV :

Résultats
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IV. Résultats :

1.Etudedescriptive :

1.1. Caractéristiquegénéraledelapopulationétudiée :

1.1.1. Age :

Tableau4::larépartitiondespatientsselonl’âge

L’intervalle
d’âge 

Fréquence Pourcentage%

<30ans 4 11,1

30-39ans 3 8,3

40-49ans 7 19,4

50-59ans 4 11,1

60-69ans 8 22,2

70-79ans 7 19,4

>80ans 3 8,3

Totale 36 100,0

Figure27:Larépartitiondespatientsselonl’âge

L’âgemoyendenospatientsétaitde55,67ansavecdesextrêmesd’âgeallant

de21à81ans.Latranched’âgemodaleétaitcellede60-69ans.
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1.1.1. Sexe :

Tableau5:larépartitiondescasd’angiocholiteaiguëlithiasiqueselonle
sexe.

Sexe  Fréquence Pourcentage%

Féminin 29 80,6

Masculin 7 19,4

Total 36 100,0

Figure28:Larépartitiondescasd’angiocholiteaiguëlithiasiqueselonle
sexe

Dansnotresérie,lesexefémininestprédominantavecunefréquencede80,6%.



60

1.1.1. Lafréquence :

Pendantlapériodeétudiée,allantde1janvier2018au30juin2022.Nousavons

révélé1041patientshospitalisésauservicedechirurgieviscéralepourlithiase

biliaires,249patientspourcholécystitessoit23,9%,9patientspourlithiasedela

voiebiliairesprincipalesoit0,9%et36patientspourangiocholitelithiasiquesoit

3,5% et747patientspourlithiasevésiculairesymptomatiquesimplesoit71,8%.

Ainsi,36casd’angiocholiteaiguëlithiasiqueferontl’objetdenotreétude,leur

répartitionselonlesannéesestcommesuit :

Tableau6:larépartitiondescasd’angiocholiteaiguëlithiasiqueselonles
annéesétudiées.

Figure29:Larépartitiondescasd’angiocholiteaiguëlithiasiqueselonlesannées
étudiées.

.

1.1.2. Antécédents :

Tableau7:larépartitiondespatientsselonlesantécédents.

 Antécédents(n=24) N  Pourcentage

HTA 9 37,5%

Lesannées

 Année Fréquence Pourcentage

2018 4 11,1
2019 12 33,3
2020 6 16,7
2021 10 27,8
2022 4 11,1
Total 36 100,0
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Diabète 8 33,3%
Cardiopathieischémique 3 12,5%

Psychiatrique 1 4,2%
Lithiasevésiculaireconnue 16 66,7%

Cholécystectomie 9 37,5%

CPRE 4 16,7%

Figure30:Larépartitiondespatientsselonlesantécédents.

D’unefaçonglobale,le1/3denospatientsavaientcommeATCDHTAet

diabète.

Spécifiquementàlapathologielithiasiqueles2/3denosmaladesavaient

une LV connue dontla moitié de ce pourcentage étaitcholécystectomisé

auparavant.
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1.2. L’étudeclinique :

1.2.1. Lessignesfonctionnels :

21patientsdenotreétude,soit61,8%descas,avaientprésentéunetriadede

Charcot(lasymptomatologietypique).

Tableau8:lespourcentagesdessignesfonctionnelsdel’angiocholite
aiguëlithiasique.

 Signesfonctionnels(N=34) N  Pourcentage%

Coliquehépatique 33 97,1
Fièvre 22 64,7
Ictèrecholestatique 27 79,4
VMS 8 23,5
Prurit 2 5,9
Déshydratation 3 8,8
Anasarque 1 2,9

Figure31:Lespourcentagesdessignesfonctionnelsdel’angiocholite
aiguëlithiasique.
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1.2.2.Signesphysiques :

Tableau9:lespourcentagesdessignesphysiquesdel’angiocholiteaiguë
lithiasique

Signes physique
(N=15)

N Pourcentage 

Hypotension 1 6,7%

Tachycardie 1 6,7%

Sensibilitéd'HD 14 93,3%

Figure32:Lespourcentagesdessignesphysiquesdel’angiocholiteaiguë
lithiasique.

Laquasi-majoritédenospatientsavaitprésentéunsyndromedouloureuxde

l’hypochondredroit93,3%.
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1.3. Etudeparaclinique :

1.3.1. Explorationbiologique :

1.3.1.1.Lanumérationformulesanguine(NFS):

Elleaétéréaliséechez30patientsetétait:

 Normalechez5patientssoit16,7%descas.

 Pathologiquechez25patientssoit83,3%descas.

Elleavaitobjectivé :

Hémoglobine :

Tableau10:larépartitiondesanomaliesdel’hémoglobine.

 HB Fréquence Pourcentage%

<10g/dl 4 12,9

>=10g/dl 27 87,1

Total 31 100,0
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Figure33:Lespourcentagesdesanomaliesdel’hémoglobine.
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Globulesblancs :

Tableau11:larépartitiondesanomaliesdesglobulesblancs.

 GB Fréquence Pourcentage%

4000-10000
unité/mm3

11 35,5

>10000unité/mm3 20 64,5

Total 31 100,0

Figure34:diagrammereprésentantlarépartitiondesanomaliesdes
globulesblancs.

Plaquettes:

Tableau12 :larépartitiondesanomaliesdesplaquettes.

 PLT Fréquence Pourcentage%

<150000
Unité/mm3

7 22,6

150000-400000
unité/mm3

19 61,3

>400000
unité/mm3

5 16,1

Total 31 100,0
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Figure35 :Larépartitiondesanomaliesdesplaquettes.

1.1.1.1. Ionogramme :

Tableau13:larépartitiondesanomaliesdel'ionogramme.

Ionogramme N
Pourcentage%

Natrémie Hyponatrémie 6 40

Natrémienormale 9 60

Kaliémie Hypokaliémie 8 53,3

Kaliémienormale 7 46,7
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Figure36:Larépartitiondesanomaliesdel'ionogramme.

1.1.1.2. Bilanrénale :

Dansnotresérie,ledosagedecréatininémieaétéréaliséchez23malades

dont DFGétait:

 Normalechez17patientssoit73,9%.

 Pathologiquechez6patientssoitdans26,1%.

1.1.1.3. Glycémie :

Tableau14:larépartitiondesanomaliesdeglycémie.

 Glycémie Fréquence Pourcentage
%

4-10,9mmol/l 16 61,5

>=11mmol/l 10 38,5

Total 26 100,0
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Figure37:Larépartitiondesanomaliesdeglycémie.

1.1.1.4. ProtéineCréactive(CRP):

Tableau15:larépartitiondesanomaliesdeCRP.

CRP  Fréquence Pourcentage%

<10mg/l 4 28,6

>=10mg/l 10 71,4

Total 14 100,0
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Figure38:LarépartitiondesanomaliesdeCRP.

1.1.1.5.Bilanhépatique:

Transaminases:

Ilsontétéréaliséschez23maladesetétaient :

 Normalechez4patientssoit17,4%descas

 Syndromedecytolysechez19patientssoit82,6%descas

Tableau16:larépartitiondesanomaliesdestransaminases.

Transaminases ALAT% ASAT%

<=32UI/l 17,4 8,7

33-48UI/l 0 8,7

>48UI/l 82,6 82,6
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Figure39:Larépartitiondesanomaliesdestransaminases.

Gamma-GT :

Ilaétédoséchez19patientsetétaitélevéecheztouscespatientssoitdans
100%avecuntauxsupérieurà48UI/l.

PhosphataseAlcalin(PAL) :

Tableau17:larépartitiondesanomaliesdephosphatasealcalin.

PAL  Fréquence Pourcentage%

98-279ug/L 11 52,4

280-418
ug/l

4 19,0

>418ug/L 6 28,6

Total 21 100,0

Figure40:Larépartitiondesanomaliesdephosphatasealcalin.
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Bilirubine :

La biluribine a été dosé chez 19 patients et avait objectivé une

hyperbilirubinémieaudépenddelabilirubineconjuguéecheztoussoit100%des

cas.

Tableau18 :LarépartitiondespourcentagesdetauxdeBT.

 Biluribinetotale Fréquence Pourcentage%

13-17mg/l 4 21,1

18-50mg/l 9 47,4

>50mg/l 6 31,6

Total 19 100,0

Figure41 :LarépartitiondespourcentagesdetauxdeBiluribinetotale.

TP :

Tableau19:larépartitiondesanomaliesdeTP.

TP  Fréquence Pourcentage%

<70% 7 25,0

>=70% 21 75,0

Totale 28 100,0
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Figure42:LarépartitiondetauxdeTP.

1.1.1.1. Lipasémie :

Tableau20 :larépartitiondelipasémie

Lipasémie  Fréquence Pourcentage%

<=38UI/L 1 12,5

39-113UI/L 6 75,0

>=114UI/L 1 12,5

Totale 8 100,0

Figure43 :Larépartitiondetauxdelipasémie.

1patientavaituntauxdelipasémieélevéesupérieurà3foisdelanormale.

1.1.1.2. Albumine :

L’albumineaétédoséchez5patientsetétaitnormalecheztoussoitdans
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100%descasavecuntauxvariéentre36g/let47g/l.

1.1.2.Explorationsmorphologiques :

Tableau21 :lesimageriesutiliséesdansnotresérie.

Imagerie(N=32) N Pourcentage 

Échographieabdomino-
pelvien

28 87,5%

TDM abdominale 5 15,6%

CholangioIRM 11 34,4%

Figure44 :lespourcentagesdesimageriesutiliserdansnotreserie.
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1.1.2.1. Échographiehépato-biliaire :

Tableau22 :lesanomaliesvisualiséesàl’échographiehépato-biliaire.

Échographie
(N=28)

N Pourcentage %

DilatationVBIH 23 82,1

DilatationVBEH 26 92,9

Lithiase du bas
cholédoque

24 85,7

Lithiase de moignon
vésiculaire

2 7,1

LV 12 42,9
Cholécystiteaigue 7 25,0

Epanchement
péritonéal

1 3,6

Figure45 :Lesanomaliesvisualiséesàl’échographiehépato-biliaireen
pourcentage.

La lithiase du bas cholédoque étaitobservée chez85,7% des cas (24

patients).
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Figure46 :ImageéchographiquemontrantunedilatationdeVBPavec
contenuéchogènechezunepatientedenotresérie.

Figure47 :Imageéchographiquemontrantunevésiculebiliairedistendueà
contenueéchogèneetàparoiépaissiesièged’unsludgeéchogènechezune

patientedenotresérie.

1.1.2.2. TDM abdominale :

Tableau23 :lesanomaliesvisualiséTDM abdominale.

TDM abdominale(N=5) N Pourcentage %

DilatationdesVBIH 3 60,0

DilatationVBEH 5 100,0

Lithiase du bas
cholédoque

4 80,0

LV 1 20,0
Cholécystiteaigue 1 20,0

Pancréatiteaigue 1 20,0

Epanchementpéritonéal 2 40,0
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Figure48 :LesanomaliesvisualiséTDM abdominaleenpourcentage.

Lalithiasedubascholédoqueétaitobservéedans80%descas.

Figure49 :Imagescanographiqueencoupeaxialeavecinjectionduproduit
decontrastemontrantunedilatationdesVBPassociéeàunepancréatiteaigüe

stadeCdeBalthazarchezunepatientedenotreétude.

1.1.2.1. Cholangio-IRM :

Tableau24 :Lesanomaliesvisualiséesàlabili-IRM.

Bili-IRM (N=9) N Pourcentage %

DilatationdesVBEH 8 88,9

DilatationdesVBIH 8 88,9

Lithiase du bas
cholédoque

9 100,0
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LV 3 33,3

Cholécystiteaigue 1 11,1

Figure50:diagrammelespourcentagesdesanomaliesvisualiséesàlabili-
IRM

Lalithiasedubascholédoqueétaitobservéedans100%descas.

Comparaisonentrelesdifférentesimageries :

Tableau25:larépartitiondesélémentstrouvéeàchaqueimagerie

Lesimageries
Échographie

abdominale
TDM

abdominale
Cholangio
-IRM

Dilatationdes
VBEH

92,9% 100% 88,9%

DilatationdesVBIH 82,1% 60% 88,9%

Lithiasedubas
cholédoque

85,7% 80% 100%
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Figure51:Lesdifférentsélémentsobservésàl'imagerie

1.2. Traitement :

1.2.1.Traitementmédicale :

1.2.1.1.Antibiothérapie :

Tableau26:lesschémasd'antibiothérapies

Antibiothérapie
 

Fréquen
ce

Pourcenta
ge

Trithérapie C3G+Métronidazole+Gentam
ycine

20 55,6

Amoxicilline-Acide
clavulanique+Métronidazole
+Gentamycine

1 2,8

Céfacidal+ Métronidazole+
Gentamycine

2 5,6

Tienam + Métronidazole +
Gentamycine

1 2,8

Bithérapie Tienam +Aminoside 1 2,8
C3G+Métronidazole 6 16,7
Céfacidal+Métronidazole 2 5,6
Ciprofloxacine +
Métronidazole

1 2,8

 Monothérap
ie

C3G 2 5,6

  Total 36 100,0
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Figure52:Lesschémasd'antibiothérapiesutilisées.

L’antibiothérapielaplusutiliséedansnotresérieétaitl’associationdeC3G +

métronidazole+gentamycineparunepourcentagede55,6%descas.
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Laduréedel’antibiothérapie :

Tableau27:Laduréedel'antibiothérapie

 Durée Fréquence Pourcentage%

4-7jours 12 35,3

8-14jours 22 64,7

Total 34 100,0

Figure53:diagrammereprésenteladuréedel'antibiothérapie.

Laduréemoyenned’utilisationd’antibiothérapieétait8jours.
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1.2.1.1. Antalgique :

Tableau28:Lesantalgiquesutilisés

 Antalgique N Pourcentage

Paracétamol +
antispasmodique

3 8,3%

Paracétamol+morphine 1 2,8%
Paracétamol 30 83,3%
Antispasmodique 1 2,8%
Morphine 1 2,8%
 Totale 36 100,0%

Figure54:Lesantalgiquesutilisés.

Leparacétamolseulétaitprescritchez83,3%descasetenassociation
avecantispasmodiquechez8,3%descas.

1.2.1.2. Correctionoupréventiondestroubleshydro–électrolytiques :

Une perfusion parvoie veineuse périphérique de SSI0 ,9% etSG5% a été

pratiquéecheztouslesmaladesafind’assurerl’apporthydriqueetd’électrolytes

debase.

1.2.1.3. Transfusionetl’apportdevitamineK :

Unetransfusionaétéréaliséechez2patientssoitdans5,6%descasdevantune

anémieavecdestauxd’hémoglobineinférieursà10g/dl.

LavitamineKaétéadministréeà3maladessoitdans8,3%descas.
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1.2.2.Traitementchirurgicaleetendoscopique:

1.2.2.1.Evaluationpréanesthésie :

Tableau29:larépartitiondescasselonASA.

 ASA Fréquence Pourcentage%

ASA1 18 52,9

ASA2 6 17,6

ASA3 3 8,8

ASA4 7 20,6

Total 34 100,0

Figure55:larépartitiondescasselonASA

1.1.1.1.Stratégiethérapeutique

Tableau30:larépartitiondesstratégiesthérapeutique.

Traitement N Pourcentage%

SE+chirurgiedifférée
souscoelioscopie

33 91,7

Chirurgieàcielouvert 3 8,3
Totale 36 100,0
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Figure56:Lesstratégiesthérapeutique.

Dansnotresérie :

Presque la quasi-totalité de nos patients (soit91,7%)ontbénéficié d’un

sphinctérotomieendoscopiquesuivied’unecholécystectomiedifférée

3patients(soit5,6%)avaientbénéficiéd’untraitementchirurgical dont :

 Extractiondecalcul aétéfaiteparvoietranscholédocienne

 LavageVBPauSS étaitréalisé

 DrainagedeVBP :2 patientsavaientbénéficiéd’undrainagebiliaire

externeparundraindeKHER.

 CPOétaitréaliséparvoietrans-cholédociennechez1patient

1.3. L’évolutionenpost-Thérapeutique :

Dansnotresérie,6maladesétaientsuiviesdont :

 2patientsavaientuneévolutionfavorable.

 1patientavaitunsaignementpostSEparperforationdeD2.

 1patientavaitprésentéunelithiaserésiduelle.

 1Décèspostopératoire.

 1patientavaitunerécidive.
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1.L’étudeanalytique :

1.1. DiagnostiqueselonTokyoGuideline :

1.1.1.CritèreA :

Dansnotresérie,33patientsavaientledosagedesGBouCRPdont30patients

présenteunsyndromeinflammatoiresystémiqueseloncritèredeTG18soitdans

90,9%descas.

1.1.2.CritèreB :

Dansnotresérie,18patientsavaientundosagedeBiluribinetotaleoulebilan

hépatique(ALATetASATetPALetGGT)dont16patientsd’entreeuxprésenteun

syndromedecholestaseseloncritèredediagnosticdeTG18soitdans88,9%des

cas.

1.1.3.CritèreC :

Dansnotresérie,l’imagerieaétéréaliséchez29patientsetelleaobjectivé

l’étiologielithiasiquedanstouslescas.

Les3critèressontréunischez16patientsseulementetselonTG18nous
avons :

Tableau31 :LarépartitiondediagnosticselonTG.

Diagnostic  Fréquence Pourcentage%

Incertain 4 25,0
Certain 12 75,0
Total 16 100,0
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Figure57 :Larépartitiondediagnostiqued’angiocholiteaigueselonTG.

Dansnotresérie,75%descasavaientundiagnosticcertain.

1.2.GravitéselonTG :

Tableau32:larépartitiondegravitéselonTG.

Gravité  Fréquence Pourcentage%

G1 18 52,9

G2 7 20,6

G3 9 26,5

Total 34 100,0
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Figure58:Larépartitiondescasselonlagravité.
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1.3.L’étudedesfacteursinfluençantlagravité :

1.3.1.Gravitéetsexe :

Tableau33:larépartitiondegravitéselonlesexe

Gravité     Total

      G1 G2 G3  

Sexe Féminin Effectif 16 4 8 28

    %dans
sexe

57,1% 14,3% 28,6% 100,0%

  Masculin Effectif 2 3 1 6

    %dans
sexe

33,3% 50,0% 16,7% 100,0%

Total   Effectif 18 7 9 34

    %dans
sexe

52,9% 20,6% 26,5% 100,0%

Figure59:Larépartitiondegravitéselonlesexe.
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1.3.2.GravitéetantécédentsLV :

Tableau34:larépartitiondegravitéselonl'antécédentdeLVconnue

Gravité     Total

      G1 G2 G3  

Lithiase
vésiculaire
connue

Oui Effectif 9 3 3 15

    % 60,0% 20,0% 20,0% 100,0%

  Non Effectif 9 4 6 19

    % 47,4% 21,1% 31,6% 100,0%

Total   Effectif 18 7 9 34

    % 52,9% 20,6% 26,5% 100,0%

Figure60:Larépartitiondegravitéselonl'antécédentdeLV.
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1.3.3.Gravitéetantécédentcholécystectomie :

Tableau35:larépartitiondegravitéselonantécédentdecholécystectomie.

Gravité     Total

      G1 G2 G3  

Cholécystectomie Oui Effectif 5 1 2 8

    % 62,5% 12,5% 25,0% 100,0%

  Non Effectif 13 6 7 26

    % 50,0% 23,1% 26,9% 100,0%

Total   Effectif 18 7 9 34

    % 52,9% 20,6% 26,5% 100,0%

Figure61:Larépartitiondegravitéselonl'antécédentdecholécystectomie.
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1.1.1.GravitéetASA :

Tableau36:larépartitiondegravitéselonASA.

      G1 G2 G3  

ASA ASA1 Effectif 14 3 1 18

    % 77,8% 16,7% 5,6% 100,0%

  ASA2 Effectif 4 1 1 6

    % 66,7% 16,7% 16,7% 100,0%

  ASA3 Effectif 0 3 0 3

    % 0,0% 100,0% 0,0% 100,0%

  ASA4 Effectif 0 0 7 7

    % 0,0% 0,0% 100,0% 100,0%

Total   Effectif 18 7 9 34

    % 52,9% 20,6% 26,5% 100,0%

Figure62:LarépartitiondegravitéselonASA.

1.1.1. La corrélation entre la gravité et les facteurs

étudiées :

Tableau37 :Lacorrélationentrelagravitéetlesfacteursétudiées.

Pvalue RR
Sexe 0,154
AntécédentLV 0,896 1,09
Antécédentdecholécystectomie 0,873 1,02
ASA 0
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ChapitreV :

Discussion
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I. Discussion :

1.Caractéristiquegénéraledelapopulation :

1.1.Âge :

Selondenombreusesétudes (122–126),laprévalencedel’angiocholite

augmenteavecl’âge,Cequiestconformeaurésultatretrouvédansnotresérie.

Cecipeutêtreexpliquéparl’augmentationdelasécrétionducholestéroldans

labileavecl’avancéeenâge.

Tableau38:Âgemoyendesangiocholiteslithiasiquesselonles
différentesséries.

Auteurs Lesâgesextrêmes Agemoyen

AFANDIetal,Maroc(CHU

Marrakech)(122)
20-93 57

MICHELetal,France

(Montpelier)(123)
17-91 61

ELKADIetal,Maroc(Rabat)

(124)
21-95 61

BADIOUIetal,Maroc

(Fès)(125)
30-80 52

Notresérie 21-81 55,67

1.2.Lesexe :

Dansnotresérie,lesexeratioestde4femmespour1hommeavec80,6%des

femmes(29cas)et19,4%hommes(7cas),Cequiconcordeaveclesdonnéesde

littératures.Ceciestexpliqué parl’impactdes hormones féminines dans la

lithogénèse.(127)
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1.3.Lafréquence:

Lafréquencedesangiocholitesestliéeàcelledelapathologielithiasique

biliaires du faitqu’elle constitue la complication majeure de la lithiase du

cholédoque.Ellevariede30à40%dansleslithiasesdelaVBP,etreprésente6à

13%detouteslesinterventionspourpathologiebiliaire(128).

Dansnotresérie,1041maladesétaientprisenchargepourmaladiebiliaire

(LVBP,les angiocholites,vésicule lithiasique,cholécystite),dont 36 cas

d’angiocholiteaiguëlithiasique,quireprésentaient3,5% descas,cerésultatest

inférieuraudonnédelittératurececipeutêtreexpliquéparlediagnosticetde

priseencharged’unepartprécoceetparfoisexcessivedelalithiasevésiculaire.

1.1.LesAntécédents :

L’incidencedel’angiocholiteaugmentechezlespatientsconnusporteursde

lithiasevésiculaireavecRR=0,5à2,4(129).

Tableau39:Lesantécédentsbiliairesselonlesdifférentesséries.

Auteurs ATCDLV ATCDdecholécystectomie

AFANDIetal,Maroc(CHU

Marrakech)(122)
9,3 15,6

ELKADIetal,Maroc

(Rabat)(124)
3,75 11,25

BADIOUIetal,Maroc

(Fès)(125)
20 20

Notresérie 66,7 33,3
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2.L’étudeclinique :

2.1.Signescliniques :

LatriadedeCharcotreprésenteletableaucliniquetypique(14).Dansnotre

sérieletauxdecettetriadeestprochedeceluideslittératures.

Tableau40:LessignesdetriadedeCHARCOTselonlesdifférentesétudes.

Auteurs
Colique hépatique

%
Fièvre% Ictère%

BADIOUIetal,Maroc(Fès)(5) 100 98 98

AFANDIetal,Maroc(CHUMarrakech)(2) 98 96 96

ELKADIetal,Maroc(Rabat)(4) 100 93,75 96,25

SHARMAetal,Inde(15) 84 90 74

YONEYAMAetal,Japon(16) 90 70 48,9

Notresérie 97,1 64,7 97,4

2.2.L’examenphysique :

Dansnotresérie,leprincipalsignerencontréàl’examenphysiqueétaitla

sensibilitédel’hypochondredroit(HCD),observéchez14patientssoit93,3%.

Tableau41:fréquencesdesensibilitédeHDselondifférentesétudes.

Auteurs Sensibilitédel’HD

AFANDIetal,Maroc(CHUMarrakech)(122) 57,8

ELKADIetal,Maroc(Rabat)(124) 78,75

BADIOUIetal,Maroc(Fès)(125) 74

Notresérie 93,3
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3.EtudeParaclinique :

3.1.Explorationsbiologiques :

3.1.1. FNS :

Dans notre série,20 patients (soit dans 64,5% des cas) avaient une

hyperleucocytosesupérieureà10000/mm3,conformémentàcequiestdécrit

danslalittératuresignalantettémoignantledegrédel’infection(130).

L’anémieaétéobservéechez10patients(soitdans41,7% descas)avecun

taux d’hémoglobine quivariait entre 7g/dlet 11g/dl,cette anémie est

probablementinflammatoire.

Tableau42:lafréquencedel’hyperleucocytoseselonlesdifférentesétudes.

Auteurs Hyperleucocytose%

AFANDIetal,Maroc(CHUMarrakech)(122) 31,2

ELKADIetal,Maroc(Rabat)(124) 45

SHENOYetal,Inde(131) 89,6

Notresérie 64,5

3.1.2. Ionogrammesanguin

L’ionogrammesanguinaétéréaliséchez15patientsdenotresérierévélant :

Destroubleshydroélectrolytiquesàtype :d’hyponatrémiechez6patients

soit40%descas,cas ethypokaliémiechez8patientssoit53,3%descas.

Hyponatrémieestexpliquéparl’insuffisancerénaleaigueprésentedans10%

descasd’ictèreobstructifoùnatriurèseexacerbéeparactiondirectedesacideset

desselsbiliaires(44).

L’hypokaliémieestaussiexpliquéeparlespertesdigestive(44)

3.1.3. Glycémie :

Lesdéséquilibresglycémiquespeuventêtreretrouvéeencasprésenced’un

étatinfectieux chez les diabétiques,d’autre partl’ictère dû à l’angiocholite

provoqueuneintoléranceauglucose,cequipeutexpliquerleshyperglycémies

chezlespatientsnondiabétique.

Dansnotresérie,ledosagedeglycémieaétéréaliséchez26patientsdont

l’hyperglycémierévéléchez10patientssoit38,5%descas,5d’entreeuxétaient

diabétiquesetlesautresneprésententpasl’ATCDdediabétiques.
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3.1.4. Bilanrénale :

La créatinémie étaitélevée chez6 malades (dans 26,1% des cas),Cette

élévations’expliqueparIRAd’originemultifactorielle(44).

3.1.5. CRP :

Dansnotresérie,14patientsontbénéficiéd’undosagedeCRP.Cederniers’est

révéléélevéchez11patientsavecuntauxsupérieurà6mg/l(soitdans78,6%),10

d’entreeuxontuntaux>=10 mg/lsoit71,4% descas.cequiestconformeau

donnéedelittérature(132).

1.1.2.Bilanhépatique :

3.1.5.1. Cholestase :

Le dosage de biluribine a été réalisé chez 19 patients révélant une

hyperbilirubinémie au dépend de biluribine conjugué.Confirmantle caractère

cholestatiquedel’ictère.

Tableau43:lafréquencedel’hyperbilirubinémieàbiluribinedirectselonles
différentesétudes.

Auteurs Hyperbilirubinémieàbiluribineconjugué%

AFANDIetal,Maroc(CHUMarrakech)(122) 93,8

ELKADIetal,Maroc(Rabat)(124) 68,75

SHENOYetal,Inde(131) 74,5

BADIOUIetal,Maroc(Fès)(125) 98

Notresérie 100

3.1.5.2. Lestransaminases :

Ledosagedestransaminasesaétéréaliséchez23patientsrévélantune

cytolysechez19patientssoit82,6%.Cequiestconformeauxdonnéesde

littérature ;cettecytolyseestdueàuneapoptosehépatocytairesecondaireà

l’actiondesacidesbiliairesdirectementouvialescytokinespro-inflammatoireset

lesradicauxlibres(44).

Tableau44:lafréquencedecytolyseselonlesdifférentesétudes.

Auteurs Tauxdecytolyse%

AFANDIetal,Maroc(CHUMarrakech)(122) 62,5
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ELKADIetal,Maroc(Rabat)(124) 51,25

BADIOUIetal,Maroc(Fès)(125) 70

Notresérie 82,6

3.1.5.3. Gamma-GT :

Dansnotresérie,seulement19maladesontbénéficiéd’undosagedeGGTqui

étaientélevéecheztouscespatientsavecuntauxsupérieurà1,5foisdela

normalesoit100%descas.cequiestplusimportantsparrapportauxrésultats

dessériescommed’AFANDI(Marrakech)(122)avecunefréquencede62,5% et

d’ELKADI(Rabat)avec62,5%descasaussi(124).

3.1.5.4. PAL :

Dansnotresérie,seulement21maladesontbénéficiéd’undosagedePALdont

Leurstauxétaientélevéschez10patients(soitdans47,6% descas),cequi

discordeaveclesautresétudescommecelledeSHENOY(Inde)(131) avecun

pourcentagede75,2%,d’ELKADI(Rabat)(124)avecunpourcentagede61,25%et

d’AFANDI(Marrakech)(122)avecunpourcentagede57,8%.

Cecipeutêtredueàl’absenced’unestratégiediagnostiquedansnotreservice.

3.1.6. TP :

Dansnotresérie,28maladesontbénéficiédedosagedeTP,quiétaitbaschez

7patientssoitdans25%descas.CeciestexpliquéparledéficitenvitamineKpar

défautdeleurabsorptionenl’absencedesselsbiliaires(44).

Notrerésultatestunpeuplusimportantparrapportauxrésultatstrouvésdans

lesautresétudescommecelledeBADIOUI(Fès)(125)avecuntauxde14% ,

d’AFANDI(Marrakech)(122)avecuntauxde17,2% etd’ELKADI(Rabat)(124)

chez17,5%descas.

3.1.7. Lipasémie :

La pancréatite biliaire représente entre35 à 45% despancréatitesaigues

(133,134)

Dansnotresérie,ledosagedesenzymespancréatiquesétaitélevéplusde3

foisdelanormalechez1cas(soitdans12,5%descas)oùuneTDM aétéréalisée
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pourconfirmerl’existenced’unepancréatiteaiguëassociée.
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3.2.Explorationmorphologique :

3.2.1. L’échographieabdomino-pelvien :

L’échographieabdominaleestl’examendepremièreintentiondevantla

suspiciondetoutepathologiebiliaire,etcecienraisondesadisponibilité,son

innocuité,sarapiditéetsonfaiblecoût.

Lepremiersigneéchographiquepourlediagnosticdel’angiocholiteestla

dilatation des voies biliaires (135),mais elle peutfaire défautlors d’une

obstructionaigue.Plusl’obstructionàduréedansletempsplusonalachancede

retrouverunedilatationàl’échographie,ladilatationdesvoiesbiliairesnereflète

doncenaucuncaslasévéritédel’obstruction.

Lesétudesfaitessurlamiseenévidenced’uncalculdelaVBP,montrent

unesensibilitéentre20et75%(135,136).L’échographieestdoncdéficientepour

lavisualisationdirectedescalculs.Cesdernierssontfacilesàvoirquandilssont

volumineux,nombreuxet/ouquandilsdonnentuncôned’ombre,sansoublierla

VBPdilatéequinousaideàlesvisualiser(135).

Dansnotresérie,l’échographieabdominaleétaitpratiquéechez28patients.Elle

avaitobjectivéunelithiasedubascholédoquedans24cas(soitdans85,7%des

cas),chezlesautrespatients,l’échographien’apasvisualisél’obstacleauniveau

delaVBP,alorsunecholangio-IRM,ouuneTDM abdominaleontétéréalisées.

Lesdonnéesdenotreétudeconcordentavecceuxtrouvéesparlesautres

séries.

Tableau45:Fréquencedesélémentstrouvésàl’échographieselonlesétudes.

Auteurs Elémentd’orientation Elémentdecertitude

VBEH% VBIH% LV LVBP

AFANDIetal,Maroc(CHU

Marrakech)(122)

100 100 62,5 53,1

EL KADI et al, Maroc

(Rabat)(124)

100 100 52,5 78,75

BADIOUIetal,Maroc(Fès)

(125)

100 100 58 50

Notresérie 92,9 82,1 42,9 85,7
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3.2.2. TDM abdominale :

Dansladétectiondescalculsdubascholédoque,laTDM estmeilleureque

l’échographie.L’avantageestqu’ellepermetdedétecterlescomplicationsde

l’angiocholitecommel’abcèshépatique(137).

LaperformancedelaTDM pourévaluerd’autresorganes(duodénum,foie,

pancréas)etrechercherdescomplications(uneperforationdelavésiculebiliaire

ouducholédoque,unepancréatite)estmeilleurequecelledel’échographie.

Cependant,elle n’estpas utilisée en première intention pourdétecterles

dilatationsdesvoiesbiliaires(137).

DansnotresérielaTDM aétéréaliséechez5patients(soitdans15,6%descas)

dont :

 2casdevantunobstaclemalvisualiséounonvisualiséàl’échographie,

laTDM aconfirméunelithiaseducholédoquedanscecas.

 1casdevantlasuspiciond’unepancréatiteparélévationdetauxde

lipasémie.

 2casontbénéficiéd’unTDM abdominaled’emblée.

Elleavaitmontrélalithiasedevoiebiliaireprincipalechez4patientssoitdans

80%descas.LasensibilitédelaTDM dansnotreétudeétaitdel’ordrede80%.Et

elleavaitmontréunepancréatiteaigüechez1patientsoitdans20%descas.

Notrerésultatestprochedel’étudedeTsengetalenTaïwan(2013)oùla

sensibilitédelaTDM pourlaconfirmationdudiagnosticdelaLVBPatteintles

77,3%(138),etcomparable à l’étude réalisé parCUENCA etalen Espagne

(Valladolid)avecunesensibilitéde80%(139).

3.2.3. Cholangio-IRM :

Lacholangio-IRM estaujourd’huilatechniquenon-invasivelaplusperformante

pourl’explorationdesvoiesbiliaires.

Sesrésultatssontprochesdeceuxobtenusparl’échoendoscopie,saufpourles

calculsdontlediamètreestinférieurà5mm quinesontsouventpasdétectéspar
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l’IRM (140).

Denombreusessériesontévalué,depuisplusd’unedizained’années,les

performancesdelabili-IRM pourlediagnosticdelithiasecholédocienne.Ces

travauxmontrentquelasensibilitédel’IRM varieentre80et100%alorsquela

spécificitéesttoujoursexcellente,variantentre90et100% selonlesséries

(55,141,142).

Dansnotreétude,LaBili-IRM aétépratiquéechez11patients(soitdans34,4%

descas)dont:

 1cas(soit3,13%descas)d’emblée.

 1cas(soit3,13% descas)aprèslaréalisationd’uneTDM quin’apas

objectivéunobstaclelithiasiqueauniveaudelavoiebiliaireprincipale.

 9 cas (soit 28,15 % des cas) demandée après la réalisation

d’échographiedont2casoùlalithiasenonvisualiséeàl’échographieet

les7autrescasdemandésystématiquement.

Cetexamen avaitpermis de mettre en évidence un calculau niveau du

cholédoquechez9cas,d’oùunesensibilitéde81,81%cequiestcompatibleavec

lalittérature(55,141,142).
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Nousavonsessayé de comparer,lesinformationsfourniesparchaque

examenetnonpaslasensibilité

Nous avons retrouvé que l’échographie fournie autant des données

nécessairesaudgquelesautresexamensd’imageries,cecifaitd’ellel’examende

choixdanslecadredel’urgence.

2.LediagnosticselonTG :

CritèresA :
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CritèreAdeTGcorrespondàuneinflammationsystémiquequisetraduit

soitpar :fièvre>38°oufrissonousyndromeinflammatoirebiologique(Leucocytes

<4ou>10G/LouCRP≥10mg/L)

Dansnotresérie,lesyndromeinflammatoiresystémiqueétaitprésentchez30

patientssoit90,9%,cesyndromeestexpliquépar :

Labileexerce,vialesacidesetlesselsbiliaires,uneffetnégatifsurlaparoides

bactériesGram négatifdutubedigestifetdiminueainsiàl’étatphysiologiqueles

phénomènesdetranslocationetd’endotoxinémie.L’interruptiondufluxbiliaire

renversecettetendance.

L’endotoxine entraîne une activation macrophagique etune production de

cytokinespro-inflammatoiresdontleseffetssystémiquesinduirontletableaude

SIRS.

L’endotoxine,lescytokinesetlesacidesbiliairesexercentsurlepolynucléaire

neutrophileetlemacrophageuneffetsynergiquequiconduit,dèslamoindre

stimulationàuneproductionexcessived’enzymesprotéolytiquesetderadicaux

libresoxygénés.Doncprécipiterl’évolutionversladéfaillancemulti-viscérale.Cet

étatpro-inflammatoire,exacerbé dès la moindre agression,tientcompte de

l’augmentationdemorbiditéetdemortalitédesictèresparrétentionetdela

susceptibilitédespatientsàl’infection(44).

Notrerésultatconcordeaveclesdonnédelittérature.

CritèreB :

CritèreBdeTGcorrespondàunecholestasequisetraduitparunictèreavec

tauxdebilirubinetotale≥34µmol/l(20mg/l)ouanomaliedubilanhépatique

(ASAT,ALAT,PALetgamma-GT>1,5×LSN)

Dansnotresérie,seulement18patientsontbénéficiéd’unbilandecholestase

completdans16patientsétaientprésentéunSyndromedecholestasebiologique

soitdans88,9%descas.Cetauxestprocheauxdonnéesdelittérature(118).
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CritèreC :

CritèreCdeTGcorrespondàl’imageriequiobjectivel’étiologieoudilatationdes

voiesbiliaires.

Dansnotresérie,l’épreuveétiologiqueàl’imagerieoudilatationdesvoies

biliairesétaitprésentdans100%descas.

LecaractèredediagnostiqueselonTG18 :

scorediagnostiquedeTGaunesensibilité92%etunespécificité78%(17).

Dansnotresérie,lediagnosticcertaindans75%descasetincertaindans25%

descas

Cequiconformeauxdonnéedelittératureoùlediagnosticcertainaété

trouvéedans73,1% (132)

3.Gravité :

Dansnotresérie,lagravitéétaitrépartieen :

 18patients(soit52,9% descas)avaientgrade1dont88,8% d’entreeux

sontdesfemmes,77,8% ASA1,88,9% neprésentepasl’antécédentde

CPRE,72,2%noncholécystectomisé.

 7patientsavaientgrade2soit20,6%descasdont57,1%d’entreeuxsont

desfemmes,42,9% ASA1etASA3,neprésentantpasd’antécédentde

CPRE,85,7%noncholécystectomiséet57,1%nereconnueporteursdeLV.

 9patientsavaientgrade3soit26,5%descasdont88,9%d’entreeuxsont

desfemmes,77,8% ASA4,88,9% neprésentepasl’antécédentdeCPRE,

88,9%noncholécystectomiséet66,7%nereconnuepasqu’ilavaitLV.

Cerésultatestcomparableauxdonnéesdelittérature,où25,1%degrade3et

33,3%descasdegrade2et41,6%degrade1.



101

1.1.Gravitéetsexe :

Lesformesgravessurviennentpluschezlesfemmesceciestexpliquéparle

faitl’échantillonFémininetlapathologieFéminin(143).Leshommesfontdes

formesmodéréesplusquesévère.

1.2.Gravitéetl’antécédentdeLVetCholécystectomie :

DansLVconnue,ily’amoinsdesformesgravescarquandlaLVconnuesoit

elleestopéréedanslamajoritédescas,soitelleestsuivie(RR1,09).Parcontre

encasdecholécystectomie,lasurvenued’unelithiaserésiduelleexposeauméme

risqued’angiocholitegravequesurvésiculeenplace(RR1,02).

1.3.GravitéetASA :

Lespatientsayantdesrisquesanesthésiquesaugmenté(gradeASAélevée)

sontplusvulnérableetontunrisqueélevédedéveloppementd’uneangiocholite

grave(influencesignificative).

4.Traitement :

1.1.Traitementmédicale :

Miseenconditionetcorrectiondestroubleshydroélectrolytiques:

Dansnotreétude,touslespatientsontbénéficiéd’uneperfusionparvoie

veineuse périphérique assurantl’apporthydrique etélectrolytique,quia été

assurée parl’apporthydrique (sérum salé 0,9%,etsérum glucosé 5%)et

d’électrolytes(sodium,potassium)enfonctiondel’étatcliniqueetbiologiquedu

patient.

Antibiothérapie :

L’antibiothérapiedansnotreserviceétaitmiseenfonctiondel’étatgénéralede

patientetATCDsassociée.

Dansnotresérie,touslesmaladesétaientmissousantibiotiquesdont: la

trithérapieàbasedeC3G+métronidazole+aminosidelaplusutilisée.Ladurée

moyenned’antibiothérapie8j

L’associationlaplusutiliséedanslesdifférentesétudesmarocaineestcelle

d’amoxicilline-acideclavulanique+Métronidazole+Aminoside,utiliséedans40%
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descasselonl’étudefaiteàFèsparBADIOUIetal(125),27,5%descasd’après

l’étudefaiteàRabatparELKADIetal(124)etdans43,7%descasselonl’étude

faiteauCHUdeMarrakechparAFANDIetal(122).

Antalgiques:

Dansnotresérie,touslespatientsontbénéficiéd’untraitementantalgique:

Leparacétamolaétépluslargementprescritseulchez30patientssoitdans

83,3%etenassociationavecantispasmodiquechez3patientssoitdans8,3%des

cas.

Lamorphineaétéprescriteseulementchez1patients(soitdans2,8%descas)

seuletenassociationavecleparacétamolchez1patientsoitdans2,8%descas.

Latransfusionetl’apportdelavitamineK:

Dansnotreétude,l’apportdeVitKaétéréaliséchez3patientsquiavaientun

TPbasmaislesrestesquiontuntauxbasdeTPn’avaientpasbénéficiéed’un

supplémentation en vitamine K peutêtre due au manque de vitamine K ou

négligencedesmédecins.

Latransfusionaétéeffectuéechez2patients(soitdans5,6%descas)devant

uneanémieavecdestauxd’hémoglobineinférieurà10g /dl.

1.1.Traitementchirurgicaleetendoscopique :

Evaluationpréanesthésie :

ASA :

LescoreASA(AmericanSocietyofAnesthesiologists)qualifiel'étatdesanté

péri-opératoired'unpatient.Ilpermetainsid'enévaluerlerisqueanesthésique

c'estàdirelamorbidité(infectionpostopératoire,infarctus,défaillancerespiratoire

ourénale...)etlamortalité.LaclassificationASAestcorréléeàlagravité.

Dansnotresérie,nousavons:

 18patientsclassésASA1,soit52,9%descasdont77,8%avaientungrade

1,16,7%avaientgrade2et5,6%avaientgrade3

 6patientsclassésASA2,soit17,6%descasdont66,7%avaientungrade1
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et16,7%degrade2etgrade3.

 3patientsclassésASA3,soit8,8%descas,touscespatientsavaientun

grade2.

 7patientsclassésASA4,soit20,6%descas.Touscespatientsavaientun

grade3.

Notrerésultatestconcordeaveclesdonnéesdelittérature.

Stratégiesthérapeutique :

Dansnotresérie :

Presque la quasi-totalité de nos patients (soit91,7%)ontbénéficié d’un

sphinctérotomieendoscopiquesuivied’unecholécystectomiedifférée

Suiviepost-thérapeutique :

Dansnotresérie,6maladesétaientsuiviessoit16,7%descasdont:

 2patientsavaientuneévolutionfavorable

 1patientavaitunsaignementpostSEparperforationdeD2.

 1patientavaitprésentéunelithiaserésiduelle.

 1patientavaitprésentéunerécidive.

 1Décèspostopératoire.
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Limitedel’étude :

Leslimitesdecetteétude,commetouteétuderétrospective,estladifficulté

d’exploitationdecertainsdossiersvulemanquedesdonnées

Manquedecoordonnéedespatients

Forcedel’étude :

LapremièreétuderéaliséeàOuarglaetenAlgérie

II. Recommandations

Onrecommande :

 Echographiedevanttoutsuspiciond’angiocholite.

 Evaluation de la gravité par score de TG : dysfonction d’organe,

albuminémie,leucocyte,température,biluribine.

 Le TDM n’estréalisée que en cas de suspicion des complications,

pancréatiteoudoutedediagnostic.

 Labili-IRM n’estpasindiquéàlaphaseaigüe.

 UnetrithérapieC3G-metronidazole-aminosideenfonctiondebilanrénale.

 VitamineKpourtouslesmalades.

 Letraitementséquentielàchaquefoisc’estpossible.

 Letraitementchirurgicalconventionnelleencasd’angiocholitelithiasique

grave.

 CPOencasdesuspiciondeLVBP(lithiaserésiduelle).

III. Perspective:

 Elargirl’échantillon.

 Faire des études prospectives afin d’établiren plus de certitude des

facteursderisqueetdegravité.

 Discuterlaréalisationd’uncentredeCPREàOuargla.
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IV. Conclusion :

Autermedecetravail,nousarrivonsauxconclusionssuivantes

Notretravailapermisdebiendécrirelescaractéristiqueépidémiologiques,

cliniques,thérapeutiquesetévolutivesdel’angiocholiteaiguelithiasiqueàOuargla,

ils’agitd’unepathologiepotentiellementgrave,peufréquente,delafemme,avec

unemoyenned'âgede50à60ans.

Une uniformisation des attitudes diagnostiques en ce quiconcerne la

biologieetl’imagerieestnécessaireafind’éviterleretarddediagnostiqueetde

priseencharge.

L’attitudeduserviceenverslapathologielithiasiqueàconsidérablement

diminuéletauxdesurvenuedecetteaffection,néanmoins,lalithiaserésiduelle

exposeaumêmerisquedesurvenuedeformesgraves.

Lapriseenchargemédicale,indiquéedèslediagnostic,etcequelquesoitle

stadedegravité,estefficace,etapermisd’éviterlachirurgiedanslamajoritédes

cas.

Letraitementséquentielestpréférableàlachirurgieconventionnelle.
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V. Annexes :

Annexe1 :fichetechnique
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PROFILEPIDEMIOLOGIQUE,CLINIQUEET
THERAPEUTIQUEDESANGIOCHOLITESAIGUES

LITHIASIQUESAL’ETABLISSEMENTHOSPITALIER
OUARGLADEJANVIER2018AUJUIN2022

Mémoiredefind’étudespour

l’obtentionduDOCTORAT

ENMEDECINE

Introduction :L’angiocholiteaiguelithiasiqueestunecomplicationgravedelalithiasebiliaire.

L’objectif de notre travailestd’établirle profilépidémiologique des angiocholites aigues

lithiasiquesauservicedechirurgiegénéraledel’hôpitalMohammedBoudiafOuargla(EPHOuargla).

Matérielsetméthode :Ils’agitd’uneétudedescriptiverétrospectiveportantsur36patientspris

enchargepourangiocholiteaiguelithiasique,colligésauservicedechirurgiegénéraledel’hôpital

MohammedBoudiafOuargla(EPHOuargla)surlapériodeétaléede1janvier2018à30juin2022.

Résultat :Durantnotreétude,lesangiocholitesaiguëslithiasiquesreprésentaient3,5% dela

maladiebiliairelithiasique.Lesexefémininétaitprédominantde80,6%.L’âgemoyenétaitde55,67ans.

Surleplanclinique,61,8%denospatientsavaientprésentéunetriadedeCharcot,laquasi-majoritéde

nospatients93,3%avaitprésentéunsyndromedouloureuxdel’hypochondredroit.Surleplanbiologique,

unecholestaseaétéprésentechez100%despatients,unecytolyseaéténotéechez82,6%.L’examen

échographiqueaétéréalisésystématiquementchez28malades(soit87,5%).LaTDM abdominaleaété

réaliséechez5patients(soit15,6%).Lacholangio-IRM aétépratiquéechez11malades(soit34,4%).Sur

leplanthérapeutique,untraitementmédicalaétédémarrécheztousnospatients,quis’estbasésurtout

suruneantibiothérapie,unantalgique,unecorrectiondestroubleshydroélectrolytiques,vitaminothérapie

K.L’intervention chirurgicaleàcielouvertaétéréaliséchez3 patients(soit8,4%).Letraitement

séquentielaétépratiquéchez33malades(soit91,7%).

Conclusion:Notretravailapermisdebiendécrirelescaractéristiqueépidémiologiques,cliniques,

thérapeutiquesetévolutivesdel’angiocholiteaiguelithiasiqueàOuargla,ils’agitd’unepathologie

potentiellementgrave,peufréquente,delafemme,avecunemoyenned'âgede50à60ans.

Motsclés:angiocholitelithiasique,gravité,traitementséquentielle,CPRE.
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