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Lithiase de la VBP

I- DEFINITION 

C’est la présence d’un ou de plusieurs calculs dans la voie biliaire principale depuis la confluence des canaux biliaires intra-hépatiques jusqu’au niveau du sphincter d’ODDI.
II- PHYSIOPATH
La lithiase cholédocienne est habituellement le résultat de la migration d’un ou de plusieurs calculs vésiculaires dans la voie biliaire principale, plus rarement les calculs cholédociens proviennent des voix biliaires intra-hépatiques ; plus rarement encore ils se forment directement dans la voie biliaire principale, c’est le cas principalement des calculs compliquant une sténose biliaire ou une anastomose bilio-digestive chirurgicale, il s’agit dans ce cas de calcul pigmentaire.
Après cholécystotomie, des calculs peuvent être observés dans la voie biliaire principale, le plus souvent il s’agit de calcul laissé en place lors de l’intervention sur la vésicule biliaire ou de calcul nouvellement formé.
a- La cholestase : les calculs libres dans le cholédoque sont asymptomatiques, ils provoquent des symptômes s’ils se bloquent dans la voie biliaire, habituellement au niveau de la partie étroite de l’ampoule de vater.

Le blocage des calculs a pour première conséquence une distension des voies biliaires et une douleur biliaire (colique hépatique).
Si le blocage se prolonge ; il apparaît un ictère du a une cholestase par obstruction de la voie biliaire principale lorsque la pression biliaire atteint 25 à 30 cm d’eau, la bile ne peut plus être secrétée dans les voies biliaires et reflue dans le plasma.

Assez souvent, le calcul forme un clapet à l’extrémité inférieure de la voie biliaire et l’obstruction est en réalité intermittente. Cela explique pourquoi les signes de cholestase, notamment l’ictère, peuvent être fluctuants.
b- L’angiocholite : la stase de la bile dans les voies biliaires et le caractère intermittent de l’obstacle (qui permet une certaine communication avec l’intestin) explique probablement pourquoi il y a souvent une infection des voies biliaires ce qui définit l’angiocholite.

La bile devient trouble ou purulente, des lésions de l’épithélium et de la paroi des voies biliaires se constituent et des abcès intra hépatiques peuvent se former.

Il existe constamment des germes dans la circulation (bactériémie) et une septicémie peut survenir.

c- La pancréatite aigue : lorsque le calcul migre à travers le sphincter d’ODDI, il peut provoquer une pancréatite aigue, celle-ci est due soit au blocage du calcul dans le wirsung, soit simplement à des phénomènes réactionnels de la papille.
III- TABLEAU CLINIQUE
A- Symptômes : 
( Lithiase cholédocienne asymptomatique (anictérique) : la Lithiase cholédocienne peut être anictérique, dans ce cas les calculs sont découverts de façon fortuite lors de cholécystectomie, d’une échographie abdominale ou d’une exploration d’anomalie des tests hépatiques notamment les phosphatases alcalines.

(  La douleur biliaire (colique hépatique)

( Ictère par obstruction : syndrome le plus fréquent dans la majorité des cas, le premier signe est une douleur qui a les caractères d’une colique hépatique, elle peut être accompagnée de nausées ou de vomissements dans environ la moitié des cas, elle est suivie de fièvre à 38-39°c, souvent précédée de frissons. L’ictère apparaît dans les 24 à 48h suivant le début de la douleur.

Cette succession de douleur, de fièvre et d’ictère est caractéristique.

L’ictère est associé à des urines foncées et à des selles partiellement ou totalement décolorées.

( Angiocholite aigue

Le tableau associe chronologiquement :

· Une douleur (colique hépatique)

· Une fièvre (température à 40° avec frissons)

· Puis un ictère de type rétentionnel

· Outre cette triade, on peut retrouver un Murphy positif voire une défense de l’hypochondre droit.
B/ Biologie :

1- Syndrome infectieux : hyperleucocytose à PNN

2- Syndrome rétentionnel : 

· Augmentation de la bilirubine

· Augmentation du taux de phosphatases alcalines.

· Augmentation de 5’nucléotidase et des gamma GT
3- Une cytolyse : fréquemment associée, traduite par une élévation des transaminases

4- Les hémocultures sont positives dans 60-70% des cas

5- L’amylasémie est normale en dehors de la pancréatite
6- Le bilan de la crase sanguine : recherche d’une diminution du temps de Quick en rapport avec une baisse du taux d’absorption de la vitamine K

C – L’Imagerie :
1- Echographie : montre une dilatation de la voie biliaire principale mais un calibre normal n’élimine pas la présence d’un calcul dans la VBP.

2- Echo-endoscopie : permet de déceler même des calculs de 2 mm 

3- Cholangio-IRM : permet d’obtenir une cartographie de la VBP et du Wirsung 
4-Cholongio-pancréatographie rétrograde par voie endoscopique : double intérêt diagnostique et thérapeutique 
IV- TRAITEMENT
But :

· Assurer la vacuité de la VBP.

· Eviter le risque évolutif de la LVBP

· Eviter la sténose cholédocienne

Les moyens :

1/ Chirurgie :

· Extraction instrumentale ou par sonde des calculs par voie trans-cystiques ou à travers une cholédocotomie.
· Fermeture de la cholédocotomie se fait après drainage externe (drain de KEHR)

· Ce drainage externe a pour but : 

· Décompression de la VBP le temps de la cicatrisation évitant les fistules 

· Cicatrisation calibrée de la VBP évitant les sténoses
· Vérification de la vacuité de la VBP avant l’ablation de drainage.
· Réaliser des épreuves de chasse à travers ce drain si lithiase résiduelle millimétrique

2/ Sphinctérotomie endoscopique : consiste à sectionner le sphincter d’ODDI, permettant l’extraction des calculs soit spontanée, soit par sondes, assurant la vacuité de la VBP et son drainage.

Son taux de réussite est de 90%

Cette technique a ses propres risques :

· Perforation duodénale
· Risque hémorragique
· Pancréatite aigue

· Désinsertion de la papille.
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