LITHIASE VESCULAIRE ET SES COMPLICATIONS
I-Définition :

    C’est une maladie de la vésicule biliaire, elle est caractérisée par la présence de concrétion ou des calculs au sein de la vésicule biliaire.

II-Rappel anatomique :

    C’est un réservoir musculo-membraneux avec le canal cystique, elle constitue ce qu’on appelle : la voie biliaire accessoire.

  1-Morphologie de la voie biliaire principale :

    Elle est très variable, en distingue 3 parties :

    - Un fond vésiculaire : situé sous la paroi abdominale.

    - Le corps : cylindrique.

    - Le col : étroit et postérieur qui se prolonge par le canal cystique, il est appelé aussi : Infundibulum ou Jabot.
  2-Rapports :

    - Le corps est en rapport avec : - La paroi abdominale antérieure.

            - La face inférieure du foie (segment V).
    - Le col supérieur est en rapport avec le bord droit du petit épiploon qui contient le pédicule hépatique.

    - La jonction du canal cystique avec la voie biliaire principale se fait selon un angle plus ou moins ouvert constituant : le triangle de CALOT. Dans cet angle se trouve : le ganglion de MASCANI.
  3-Vascularisation :

    C’est l’artère cystique qui provient de l’artère hépatique commune ou de sa branche droite.

    Les veines se drainent dans le tronc porte.

    Les lymphatiques se drainent dans les ganglions du hile hépatique.

III-Epidémiologie :

    Prévalence de 10 ou 20%  auront une lithiase vésiculaire au sein de la population.
    Prédominance féminine nette : 75 à 85% sont des femmes.

    18 à 20% associés à une lithiase de la voie biliaire principale.

IV-Lithogénèse ou physiopathologie de la lithiase :

  A-Rappel physiologique :

    La vésicule biliaire a pour rôle de concentrer la bile en réabsorbant l’eau et les électrolytes ayant sécrété du mucus.

    La bile est une sécrétion aqueuse contenant : 
- Les sels biliaires qui sont hydrosolubles. 
- Les phospholipides insolubles dans l’eau.
- le cholestérol qui est insoluble dans l’eau.

    Les 3 constituants sont en équilibre dans la bile.

    S’il y a déséquilibre, il y aura : la lithogenèse (formation de calculs).
  B- La lithogenèse :

     La formation des calculs vésiculaires varie en fonction de la composition de ses constituants de la bile.

     Les 3 phases sont nécessaires :

        - Sursaturation de la bile en composés insolubles : un régime riche.
        - Précipitation (sédimentation) en micro calculs ou en microcristaux.

        - Augmentation progressive du volume formant un calcul.

  C- Composition des calculs :

    - 80% des calculs sont mixtes composés de : cholestérol, carbone, calcium et de sels biliaires.

    - 15% sont composés de cholestérol pure, ils sont jaunâtres et radiotranparants.

    - 4% sont pigmentaires : noirs ou brins, contiennent de la bilirubine, un peu de cholestérol et du calcium.

  D- Lithogenèse des calculs cholé statiques : 
    - Sursaturation de la bile en cholestérol.  
    - Nucléation c'est-à-dire la cristallisation des microcristaux.
    - La croissance du calcul par apposition des cristaux de cholestérol ; cette croissance est favorisée par la stase biliaire et l’atonie vésiculaire.

  E-Lithogenèse des calculs pigmentaires :

    Ils sont noirs, liés à l’excès dans la bile de bilirubine non conjuguée qui précipite facilement car elle est insoluble.

    Ces calculs se rencontrent au cours des anémies hémolytiques chroniques tel que : la maladie de : MINKOWSKI-CHAUFFART.
  F-Les autres calculs :

    Ce sont les calculs calciques favorisés par l’augmentation de la calcémie de la bile.

V-Etude clinique :

    85% des cas de lithiase vésiculaire sont latents ou asymptomatique.

  A-les formes symptomatiques :

    1-Les signes fonctionnels : Les plus caractéristiques sont :

      - La colique hépatique :
        - Due à la mise sous tension de la VB. en amant de l’obstacle lithiasique et à l’ischémie qui en   résulte.

        - Elle a un début qui est brutal après un repas riche en graisse.

        - Elle est continue.

        - A type de broiement et de striction.

        - Elle siège dans l’hypochondre droit ou l’épigastre.

        - Irradiation vers l’épaule droite ou elle est transficiante vers la pointe de l’omoplate.

        - Elle provoque une inhibition inflammatoire.

        - Elle est exacerbée par l’inspiration profonde.

        - Sa durée est de 4 à 6 heures.

       - Nausées et vomissements.
    2-Signes physiques :

        La palpation pendant la crise montre une défense de l’hypochondre droit ou défense de l’épigastre ; cette douleur est accrue ou provoquée au cours de l’inspiration profonde, on pratique une palpation appuyée : signe de MURPHY.

        Le reste de l’abdomen est souple.
    3-Examens complémentaires :

      - Examens biologiques : 
         Normaux au début : - Pas de perturbations des tests hépatiques.
                                              - FNS normale.

      - ASP :

         Peut mettre en évidence des calculs radio-opaques, opacité qui se projette vers l’hypochondre droit.

      - L’échotomographie :

         -  Elle confirme le diagnostic.

         - Elle renseigne sur le contenu de la vésicule biliaire sous forme d’images hyperéchogénes avec cône d’ombre traduisant la présence de calculs.

         -  Elle mesure l’épaisseur de la paroi vésiculaire.

         -  Elle évolue la taille vésiculaire.

         -  L‘augmentation du volume vésiculaire→ hydrocholécyste.

     4-Evolution :

       Peut se faire par guérison, par désenclavement du calcul ou bien vers la constitution d’une cholécystite chronique qui est une évolution scléro-inflammatoire des parois vésiculaires, soit vers la surinfection entrainant la constitution d’une cholécystite aigue. 
  B- Cholécystite aigue :

    - C’est la surinfection de la de la bile contenue dans la vésicule biliaire en amant d’un obstacle lithiasique.

    - La paroi vésiculaire peut être congestive et on parle de cholécystite et on parle de : cholécystite catarrhale ; ou bien présenter des micro-abcès.

    - Se nécroser constituant : la cholécystite gangréneuse ou se perforer provoquant une péritonite biliaire ou bien un abcès sous hépatique.
    - L’infection peut diffuser vers le parenchyme hépatique, le pédicule hépatique, les viscères voisins constituant : le plastron vésiculaire qui peut s’infecter entrainant un phlegmon péri vésiculaire.

    1-Signes fonctionnels :

       - Douleur : - De l’hypochondre droit ou de l’épigastre.

                          - Spontanée.

                          - Augmentation par l’inspiration profonde qu’elle inhibe.

                          - Elle irradie vers l’épaule droite.

                          - Accompagnée de nausées, vomissements et d’un ralentissement du transit.

    2-Signes généraux :

        - Fièvre : à 38 - 38,5° qui témoigne de l’infection.

        - Tachycardie : en rapport avec le syndrome infectieux.

    3-Signes physiques :

       Palpation : - Défense de l’hypochondre.
                          - Elle peut percevoir une grosse vésicule douloureuse sous  forme d’une masse péri forme.

                         - Mobile avec les mouvements respiratoires.

    4-Examens complémentaires :

         - Biologie :

              - FNS : peut retrouver une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles qui témoigne de l’infection.

              -  Perturbation des tests hépatiques sous forme d’une élévation de la transaminase, phosphatase alcaline et de l’amylasémie.

          - L’échotomographie :

               - Met en évidence les calculs.

               - Montre l’épaississement pariétal caractéristique (la paroi vésiculaire atteint une épaisseur supérieur à 5mm.

               - Image d’halo clair pariétal donnant un aspect en double contour et très évocatrice.

              - La douleur au passage de la sonde d’échographie (argument supplémentaire).

    5-Evolution :

       Peut se faire vers la sédation mais la rechute est habituelle soit vers la survenue d’une complication sous forme d’une :

           - Perforation vésiculaire avec abcès sous hépatique ou une péritonite biliaire.

           - Fistulisation dans un viscère de voisinage.
           - La communication directe entre la vésicule biliaire et le tube digestif se traduit par aérobilie (présence d’air dans les voies biliaires) visible sur la radiographie sans préparation.

     6-Diagnostic différentiel :
         - Infarctus du myocarde à forme abdominale.

         - Pneumopathie de la base pulmonaire droite.

         - Affection rénale droite tel un phlegmon péri néphrétique ou une pyélonéphrite.

         - Les hépatites virales aigues, c’est l’interrogatoire, antécédents.

         - Appendicite sous hépatique.

         - Une péri hépatite par infection génitale appelée : syndrome de FITZ-HUCH-CURTIS.
         - Abcès du foie.

         - Cholécystite  alithiasique.

  C- Les formes compliquées de la lithiase vésiculaire :
    1- Les formes ictériques : 

       L’ictère peut avoir plusieurs étiologies : 
       -  Lithiase (calcul).
       - La compression de la voie biliaire pricipale par une lithiase du col vésiculaire appelée : syndrome de MIRIZZI.
       - Obstruction de la voie biliaire par migration d’un calcul vésiculaire provoquant un ictère.
    2- Les formes occlusives :

· Liées à la migration d’un calcul de la vésicule biliaire vers le tube digestif par une fistule cholécysto-duodénale ou cholécysto-gastrique.

· L’enclavement du calcul dans le pylore entrainant des vomissements précoces appelés : syndrome de BOUVERET. 

· Si le calcul migre vers l’intestin grêle qui peut se bloquer au niveau de l’iléon dont la lumière est plus étroite provoquant un iléus biliaire, se traduisant par une occlusion intestinale aigue.

· L’ASP peut trouver une aérobilie et des niveaux hydro-aériques. 
    3- La pancréatite aigue :

       Elle est liée à des micros calculs migrant à travers la papille duodénale.

       (Le diagnostic est évoqué sur la clinique), hyperamylasémie et scanner pancréatique.

    4- Cancer de la vésicule biliaire :

       L’incidence du cancer vésiculaire chez les patients porteurs de calculs est estimée à 0,01% par an, le risque de dégénérescence d’une vésicule lithiasique est estimé à 0,5%, il atteint 5% en cas de vésicule porcelaine.

      Les gros calculs sont supérieurs à 2 cm de diamètre à un risque accru de dégénérescence.

VI- Traitement :

  Seuls doivent être traités les patients symptomatiques.

  A- Traitement médical symptomatique :
    Intérêt : 
    - Les antispasmodiques : Peros, IM ou IV, en cas de vomissements : Metrochlopramide.

    - Les antalgiques.

     - Antibiothérapie à large spectre contre les germes Gram négatif en cas de syndrome infectieux et une réanimation hydro électrolytiques dans les formes graves.

  B- Traitement de la lithiase : 
1- la cholécystectomie : 
· Peut être réalisée par laparotomie ou par voie coeliocopique.

· Une cholangiographie per opératoire peut être réalisée.

· La mortalité de la cholécystectomie est faible, liée à la gravité des lésions vésiculaires, à leur retentissement sur l’état général et en terrain.

· La morbidité est représentée par les plaies de la voie biliaire principale.

    2- Traitement dissolvant :

       - Basé sur l’ingestion d’acides biliaires type : URSOLVANT ou CHENODEX, efficace sur les cancers cholestéroliques.
       - Traitement efficace sur les calculs inférieurs à 6 mm.

    3- LITHOTRITIE-LITHOLYSE :

       On utilise des ondes de choc pour provoquer fragmentation des calculs, s’adresse à des calculs cholestéroliques peu nombreux et peu volumineux.

    4- La cholécystendese:

       Qui consiste à une évacuation simple des calculs laissant la vésicule biliaire en place.
    5- La cholécystostomie : (abandonnée).
  C- Les indications :
    1- Lithiase asymptomatique :

       Pas de traitement sauf si le calcul est supérieur à 2 cm ou vésicule porcelaine (risque de dégénérescence).

    2- Lithiase vésiculaire symptomatique non compliquée :

       C’est l’indication de cholécystectomie de préférence par voie de coelioscopie.

    3-Lithiase vésiculaire compliquée :

       - La cholécystite aigue : c’est la cholécystectomie avec cholangiographie per opératoire associée à une large antibiothérapie.

        - Ictère associé à une lithiase de la voie biliaire principale : 

* spnicterotomie endoscopique.

       
* Ectomie + cholédectomie + transcystique.

       - Iléus : extraction du canal constructif par entérotomie.

       - En cas de péritonite biliaire : cholécytectomie et toilette biliaire.

1

