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LA LITHIASE BILIAIRE
I- GENERALITES

    La lithiase biliaire est d’une très grande fréquence dans les pays occidentaux, dans les pays du bassin méditerranéen et notamment au maghreb. En revanche, elle est pratiquement inconnue dans certaines régions d’Afrique noire, sauf dans les grandes villes ou l’alimentation est de type « occidentale ».
    Les calculs se forment initialement dans la vésicule biliaire, ils peuvent secondairement migrer dans la voie biliaire principale, enfin ils peuvent se former dans les voies biliaires intra-hépatiques (lithiase intra-hépatique).

II- LES CALCULS BILIAIRES

A/ Constitution chimique des calculs :

On distingue deux types principaux de calculs biliaires : 

1- Calculs pigmentaires :

Les calculs pigmentaires noirs sont formés principalement d’un polymère de bilirubinate de calcium. Ils sont de couleur noire, se forment lorsque la sécrétion dans la bile de bilirubine non conjuguée (insoluble dans l’eau) augmente : c’est le cas notamment au cours des hyper hémolyses chroniques et des cirrhoses.
Les calculs pigmentaires bruns sont constitués principalement de monomères de bilirubinate de calcium agglomérés, Ils sont de couleur brun ou orange, on estime que leur formation est liée à l’hydrolyse de bilirubine conjuguée dans la bile sous l’effet de glucuronidases d’origine bactérienne, la bilirubine non conjuguée ainsi libérée se complexe au calcium dans la bile. Ce mécanisme explique pourquoi les calculs de ce type sont le plus souvent dans la voie biliaire principale et dans les voies biliaires intra-hépatiques.
2- Calculs cholestéroliques :

Le constituant principal des calculs cholestéroliques est le monohydrate de cholestérol.
Le cholestérol est pratiquement insoluble dans l’eau. Dans la bile normale, il est solubilisé principalement sous forme de vésicule phospholipidique.

Au fur et à mesure ou la bile se concentre, le cholestérol passe de ces vésicules dans les micelles (Agrégats polymoléculaires contenant du cholestérol, acides gras et des phospholipides)
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Ces micelles ont une forme sphérique ou cylindrique et sont organisées de façon telle que la partie hydrophile se tourne vers l’extérieur, tandis que la partie hydrophobe est située vers l’intérieur.
· Figure 1 : Représentation schématique 
     d’une vésicule phospholipidique.
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· Figure 2 : Représentation schématique

d’une micelle

[image: image5.png]Tactous Slhmiytes
e e/ gioiqs)

campin
e
st ]
s nesis .
M fioea)
sécrétion de bile nucléation
ety =
-8 ey
e S
D i
e ——
3. Calculs:

v
4, Sympibmes.



[image: image6.png]/...wgmm

cnliysie it
i —
st
S —
R —
cotaue e
et purtscion
angchoic
pancréatite aigot.



La quantité de cholestérol qui peut être solubilisée par le système micellaire est limitée, cette quantité dépend des proportions d’acides biliaires, de phospholipides et de cholestérol présentes. Ces proportions sont habituellement représentées sur un diagramme triangulaire appelé communément le triangle de Small.
· Figure 3 : Représentation de la composition                    (  Figure 4 : Les limites de la solubilité du cholestérol.

    lipidique de la bile en coordonnées triangulaires.

B/ Les stades de la formation des calculs :

( Figure 5 : Les stades de la formation des calculs de cholestérol.
1- Le stade chimique :défini par la sécrétion par le foie d’une bile sursaturée en cholestérol chez les malades ayant des calculs cholestéroliques, l’origine de cette anomalie est probablement hépatique par augmentation de sa synthèse (cholestérol).
Dans d’autres cas, le mécanisme est la diminution de la sécrétion des acides biliaires (maladie de l’intestin terminal).

Une association de ces deux facteurs est possible.

2- Le stade physique : représenté par la nucléation.

La formation des calculs macroscopiques et la croissance de ces calculs se fait par addition et agglomération successive de cristaux de cholestérol.

3- Le stade symptomatique : Ces différents stades sont asymptomatiques, les calculs ne deviennent symptomatiques que lorsqu’ils se bloquent dans les voies biliaires, soit dans le canal cystique, soit à la partie inférieure de la voie biliaire principale.

C/ Les facteurs de risque de ces calculs cholestéroliques :
1- Facteurs ethniques : la prévalence des calculs cholestéroliques est très élevée dans certains groupes ethniques. Les antécédents de lithiase biliaire sont plus fréquents dans les familles de malades lithiasiques que dans celle de témoins.

Ces observations suggèrent que le trouble métabolique qui est à l’origine de la lithiase cholestérolique pouvant avoir une origine génétique.

2- L’age et le sexe : Les calculs biliaires sont rares avant l’age de dix ans.

La prévalence et l’incidence augmentent régulièrement avec l’age jusqu’à un maximum vers 60 à 70 ans.
Deux fois plus élevée chez la femme que chez l’homme et cette différence s’atténue après 70 ans.

Il est possible que cette différence soit due à des facteurs hormonaux.

Il est démontré que la grossesse favorise la formation de calculs, peut être par la stase vésiculaire qui l’accompagne.

3- L’obésité : Chez les personnes dont le poids dépasse  20% le poids idéal, la prévalence de la lithiase est multipliée par deux (en raison de l’augmentation de la sécrétion biliaire du cholestérol).

Cette augmentation peut être exagérée transitoirement par un régime amaigrissant
4- Régime alimentaire : un régime hypercalorique favorise la formation des calculs, il en est de même des régimes  riches en acides gras poly-insaturés.

L’effet d’un régime riche en cholestérol n’est pas démontré, à l’inverse, un régime riche en fibres végétales diminue légèrement la saturation biliaire en cholestérol et pourrait avoir un certain effet préventif.

5- Les médicaments : une augmentation de la prévalence de la lithiase ( par un facteur de 2environ) a été observée avec certains hypocholestérolimiants, notamment le clofibrate et ses dérivés et avec les oestrogènes utilisés soit comme contraceptifs oraux soit après la ménopause.
Ces médicaments augmentent la saturation de la bile en cholestérol.

6- Maladies intestinales : La prévalence de la lithiase est multipliée par 2à3 au cours de maladies intestinales notamment la maladie de Crohn, après résection chirurgicale de l’iléon terminal ou après court-circuit jéjuno-iléal pour obésité.

Dans ces cas, il y a une malabsorption intestinale des acides biliaires qui aboutit à une diminution de leur sécrétion biliaire et à une sursaturation de la bile en cholestérol.

7- Mucoviscidose : La prévalence de la lithiase est également augmentée au cours de cette affection en raison d’une malabsorption des acides biliaires liée à une insuffisance pancréatique. Cette malabsorption est corrigée par les extraits pancréatiques.

8- Les autres associations : La prévalence de la lithiase est augmentée au cours de certaines hyper lipoprotéinémies (Type IIb et IV), de la xanthomatose cérébro-tendineuse, et chez les malades ayant une hernie hiatale ou une diverticulose colique.

L’association lithiase vésiculaire, hernie hiatale et diverticulose colique est connue sous le nom de triade de SAINT. L’association dans ce cas est probablement due à des facteurs physiopathologiques communs.

Une association de la lithiase avec le diabète et de l’athérome coronarien a été suggérée mais non démontrée.

Il n’y a aucune association entre la migraine et la lithiase vésiculaire.
D/ Histoire naturelle des calculs vésiculaires :


Figue 6 : Les principales manifestations de la lithiase biliaire.
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