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l est peu de domaines de la pathologie abdominale dans les-
quels l’intrication entre les données cliniques, biologiques et
l’imagerie soit aussi étroite que dans les diverses maladies des

voies biliaires. Comment en effet, dans la pratique quotidienne
peut-on retenir la si fréquente lithiase biliaire comme responsa-
ble d’une symptomatologie si l’on ne connaît pas avec précision
les tableaux cliniques qui peuvent lui être attribués ? Quelle si-
gnification accorder à une voie biliaire principale de taille limite
si l’on ne connaît pas les éléments du bilan biologique hépatique
permettant d’affirmer une cholestase ?
C’est à ce type de problème que les différents experts ayant accep-
té de participer au cours mini catégoriel sur la pathologie des
voies biliaires des JFR 2005 ont réfléchi, sortant ainsi des sentiers
plus faciles des exposés académiques en rapportant leur expérience
et celle de la littérature face à des situations clinico-biologiques
auxquelles tout radiologue est confronté quotidiennement. Nous
devons leur être reconnaissants de la qualité du travail fourni et
de l’aide que celui-ci va apporter à leurs collègues pour mieux
comprendre la pathologie biliaire et pour optimiser les prises en
charge thérapeutiques grâce à des recours opportuns aux techni-
ques d’imagerie les plus efficaces.
Le radiologue est très souvent le premier médecin qui va pouvoir
affirmer la présence d’anomalies des voies biliaires et va donc être
amené à en informer le patient. De son discours va souvent dé-
pendre la suite de la prise en charge thérapeutique pour laquelle
il sera bien évidemment très souhaitable pour l’ensemble des in-
tervenants médicaux que les informations et les décisions soient
concordantes si l’on veut garder la confiance du patient. Le ra-
diologue doit donc connaître non seulement la sémiologie radio-
logique, mais également être au fait des évolutions des autres
techniques de diagnostic qu’elles soient biologiques, endoscopi-
ques ou instrumentales ainsi que des perspectives thérapeutiques
envisageables.
La douleur biliaire, si mal nommée « colique hépatique » doit
être parfaitement connue dans ses traits cliniques afin que ce dia-
gnostic ne soit pas galvaudé et que les indications de la cholécys-
tectomie soient posées avec précision devant une lithiase biliaire
vraiment symptomatique. C’est à cet effet que D. Régent rappel-
le les caractères cliniques essentiels de la douleur biliaire et les
principaux diagnostics différentiels qui doivent être évoqués
dans ce type de circonstances.
Un épaississement de la paroi vésiculaire est très fréquemment ob-
servé en échographie. M. Zins nous explique comment l’analyser et
l’intégrer aux autres données morphologiques et clinico-biologiques
pour l’identifier et pour lui attribuer sa véritable signification. En
l’absence de contexte infectieux franc de cholécystite aiguë, de
nombreuses autres étiologies peuvent être évoquées dont certai-
nes sont facilement identifiables par l’imagerie, au premier rang
desquelles figurent les différentes formes d’adénomyomatose ou
les cholécystites chroniques.

La constatation chez une patiente cholécystectomisée a- ou pauci-
symptomatique d’une voie biliaire principale de 8 ou 9 mm de
diamètre est un problème fréquent devant lequel le radiologue
doit émettre un avis pertinent sur l’opportunité de poursuivre les
examens. F. Pilleul nous rappelle que l’intégration du contexte
biologique et clinique est primordiale de même que la discussion
multidisciplinaire du dossier, en particulier pour décider des in-
dications des investigations invasives que sont l’échoendoscopie
et/ou les procédures interventionnelles à visées thérapeutiques.
Une circonstance non exceptionnelle amenant le patient à l’écho-
graphie est la découverte biologique d’une cholestase au cours
d’un bilan réalisé de façon systématique ou devant un tableau cli-
nique peu spécifique. B. Dupas nous rappelle les mécanismes
physiopathologiques qui peuvent conduire à une cholestase bio-
logique. Une élévation isolée des phosphatases alcalines sériques
est souvent l’anomalie révélatrice qui conduit au diagnostic
d’HNF chez une jeune femme. Dans d’autres circonstances ce
sont toutes les causes d’obstacles sur les voies biliaires extra ou
intra-hépatiques qui doivent être envisagées. Le sens clinique du
radiologue est alors un élément fondamental de la qualité de son
diagnostic.
Devant la découverte échographique d’une dilatation segmentaire
des voies biliaires intra-hépatiques, généralement accompagnée
d’une cholestase biologique, le raisonnement du radiologue doit
être conduit en fonction du caractère uni ou plurifocal de l’atteinte
ainsi que de la présence ou non de lésions focales solides au sein du
parenchyme adjacent. M.P. Vuillerme nous rappelle l’importance
des diverses techniques d’imagerie et en particulier de l’échogra-
phie pour l’analyse lésionnelle. L’étude précise de la morphologie
des voies biliaires intra-hépatiques (en particulier grâce aux vues
d’ensemble que fournit la bili-IRM) et l’intégration de ces données
dans le contexte clinique permettent de distinguer les cholangites
auto-immunes, justiciables d’une corticothérapie des cholangites
sclérosantes primitives qui exposent au risque de survenue d’un
cholangiocarcinome. La lithiase cholestérolique « primitive » des
voies biliaires intra-hépatiques, maintenant mieux définie dans sa
physiopathologie et son contexte génétique, doit être connue des
radiologues.
Les présentations cliniques actuelles de l’angiocholite sont sou-
vent très différentes de la description classique et bien connue de
la triade de Charcot « douleur, fièvre, ictère évoluant en trois
jours ». B. Gallix nous rappelle que c’est maintenant très souvent
un tableau fébrile persistant avec généralement une touche
cholestatique, qui, en raison de la mise en œuvre rapide des diffé-
rentes techniques d’imagerie et abdominale, va conduire au
diagnostic de calcul de la voie biliaire principale responsable de
l’angiocholite. Ici encore, la bili-IRM joue un rôle de plus en plus
fondamental et a dans la pratique, totalement supplanté l’écho-
endoscopie comme méthode diagnostique de première intention
pour la mise en évidence des calculs, et d’une façon plus générale,
des obstacles de la voie biliaire principale.
Devant un ictère nu, le diagnostic de nature d’une sténose mali-
gne des voies biliaires est malheureusement souvent assez facile
cliniquement en raison du contexte. Le recours rapide aux diffé-
rentes techniques d’imagerie permet en général de préciser le
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siège et la nature probable de l’obstacle. C. Valls nous rappelle le
rôle majeur du radiologue dans la prise en charge diagnostique,
en particulier dans la recherche systématique d’une confirmation
anatomo-pathologique de la nature de l’obstacle et pour préciser
l’extirpabilité éventuelle de la lésion. Le radiologue contribue
également à la prise en charge thérapeutique palliative en colla-
boration avec les gastro-entérologues interventionnels.
Au total, le rôle du radiologue est de plus en plus fondamental
dans la prise en charge des pathologies biliaires autres qu’hépato-
cytaires et les cliniciens se réfèrent en pleine confiance aux
conclusions des examens d’imagerie pour leurs choix thérapeu-
tiques. Sur le plan diagnostique, il est classique d’insister sur le
caractère opérateur-dépendant de l’échographie et il est donc in-
téressant de réfléchir sur la signification de ce concept. Il sous-
entend en effet, que dans cette technique, l’analyse des images est
particulièrement dépendante de l’opérateur, or ce sont les mêmes
ultrasons qui sont utilisés quel que soit l’opérateur !!! Ce qui va-
rie en fait d’un échographiste à l’autre, c’est l’intégration des ima-
ges observées dans les connaissances de l’opérateur sur l’histoire
clinico-biologique du patient, mais surtout sur l’aspect anatomo-
pathologique macroscopique, l’épidémiologie, les facteurs de

risque, la physiopathologie clinico-biologique des différentes
maladies possibles de l’organe examiné. Le caractère opérateur-
dépendant n’est donc en fait pas dépendant de l’opérateur ni du
malade examiné, mais des connaissances médicales au sens large
de celui qui observe les images et leur donne une signification
quelle que soit la technique utilisée. Tous les examens d’imagerie
ont à ce titre un caractère opérateur-dépendant strictement iden-
tique et la qualité des « interprétations » est toujours en totale dé-
pendance des connaissances médicales de celui qui les réalise.
C’est pour cette raison qu’il est nécessaire de constamment es-
sayer de parfaire nos connaissances non seulement de la techni-
que radiologique, mais surtout des données médicales récentes
concernant les pathologies auxquelles nous sommes confrontés.
C’est redire l’extrême importance d’une radiologie d’organes
spécialisée et des concertations multidisciplinaires, sources per-
manentes d’enrichissement respectif pour l’ensemble des partici-
pants et dans lesquels les radiologues ont un rôle majeur à jouer
à la fois comme « passeurs » de l’information radiologique vers
les cliniciens, mais également comme « récepteurs » des infor-
mations clinico-biologiques pour améliorer la qualité des dia-
gnostics et la prise en charge des patients.
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a prévalence de la lithiase biliaire est élevée dans les pays occi-
dentaux puisque l’on estime qu’elle touche environ 10 à 20 %
des patients, soit au moins 3 500 000 à 4 000 000 personnes en

France, où sont pratiquées environ 80 000 cholécystectomies cha-
que année ; le développement de la cœlioscopie ayant entraîné un
accroissement de 30 % du nombre global de ces interventions.
Seules les formes symptomatiques de lithiase vésiculaire doivent
théoriquement être opérées comme le rappellent les recomman-
dations de Pratique Clinique de la SNFGE 2001 :
« il n’y a pas lieu de faire une cholécystectomie chez un malade
ayant une lithiase biliaire asymptomatique c’est-à-dire en l’ab-
sence de douleur biliaire caractérisée et/ou de complications
(cholécystite aiguë, lithiase de la VBP, pancréatite aiguë, fistule
cholécysto-entérique) ».
Il est donc de la plus haute importance pour le radiologue, comme
pour tous les autres acteurs de la prise en charge thérapeutique
d’être très vigilant et très exigeant sur les critères diagnostiques
cliniques de la douleur biliaire, seule expression symptomatique

attribuable à une lithiase, de même que dans le diagnostic des
éventuelles complications de cette lithiase.
Il y a en effet deux grands types d’écueils dans ce domaine (1) :
• en raison de la très grande fréquence de la lithiase biliaire et du
pourcentage élevé de formes asymptomatiques (80 % des cas), il
peut être tentant de mettre sur le compte de cette lithiase des
symptômes ayant une autre origine avec parfois des errements
thérapeutiques graves (par exemple la méconnaissance d’une
ischémie myocardique sévère ou d’une perforation ulcéreuse
« bouchée »…) ;
• à l’inverse, les patients peuvent être frustrés lorsque après une
cholécystectomie pour lithiase, les tableaux douloureux persistent
inchangés, car leur origine était autre (troubles fonctionnels
intestinaux en particulier).
Le radiologue est souvent le premier à constater la maladie lithia-
sique biliaire. Son discours est fondamental pour l’information
du patient et conditionne sa prise en charge thérapeutique ulté-
rieure.
Le radiologue est un clinicien qui doit intégrer immédiatement
les données d’imagerie dans le contexte clinique et l’échographie
est, à ce titre, un examen privilégié par l’interactivité des échanges
qu’elle permet avec le patient. Ce sont essentiellement ces dialogues
avec le malade qui confèrent à l’échographie comme d’ailleurs au

 

Abstract Résumé

 

Biliary colic: imaging diagnosis.
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Biliary colic is the most common clinical presentation of symptomatic 
gallstone disease, whatever its localisation (cholelithiasis or choledo-
colithiasis). The pain of biliary colic is unfortunately called “colic”, a 
word suggesting paroxystic bouts and usually described as localised in 
the right upper quadrant. In fact, biliary pain is most frequently 
epigastric in location, usually starts abruptly to generally persists 
without fluctuation and resolve gradually over two to four hours.
Biliary lithiasis has a high prevalence in the population, especially in 
elderly women but only 20% of the patients are symptomatic and 
among them, only 10 to 20% experience severe pain. Misdiagnosis is 
frequent with potential disastrous implications, especially with other 
causes of epigastric pain (atypical myocardial ischemia, perforated 
ulcer, etc.).
Non invasive imaging of the biliary tract is now generally easy to obtain; 
abdominal ultrasound for gallbladder stones and magnetic resonance 
cholangiography for the main bile duct and the intrahepatic bile ducts. 
But, for gallbladder stones, the greatest care must be taken by the 
radiologist to link up the symptomatology and the cholelithiasis. Precise 
description of the abdominal pain (nature, intensity, location, duration, 
irradiation…) is needed and must be searched by the radiologist to 
prevent misdiagnosis.

La douleur biliaire (colique hépatique) est la présentation clinique la 
plus habituelle de la lithiase biliaire, quelle que soit sa localisation 
(vésicule biliaire, ou voie biliaire principale). La douleur biliaire est 
malheureusement appelée « colique » hépatique, ce qui suggère des 
épisodes paroxystiques et est généralement considérée comme 
siégeant dans l’hypochondre droit. En fait, la région épigastrique est 
le siège habituel de la douleur biliaire qui a généralement un début 
brutal et évolue de façon continue, sans paroxysmes, durant 2 à 
4 heures.
La prévalence de la lithiase biliaire est très élevée, en particulier chez 
les femmes âgées, mais 20 % seulement des patientes sont symptoma-
tiques, parmi lesquels 10 à 20 % présentent un tableau douloureux 
sévère. Il est donc facile de faire des erreurs diagnostiques avec parfois 
des conséquences potentielles désastreuses, en particulier avec les 
autres causes de douleurs aiguës de l’épigastre (ischémie myocardique 
atypique, ulcère perforé…).
L’imagerie non invasive des voies biliaires est devenue facile : 
échographie pour les calculs vésiculaires, cholangio-IRM pour la voie 
biliaire principale et les voies biliaires intra-hépatiques. Mais, en 
particulier pour les calculs de la vésicule biliaire, le radiologue doit 
être très prudent avant de rattacher la symptomatologie clinique à la 
lithiase biliaire. Une étude très précise des caractères de la douleur 
(type, intensité, localisation, durée, irradiations…) est nécessaire et 
doit être faite par le radiologue afin d’éviter les erreurs diagnostiques.
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scanner ou à l’IRM leur véritable caractère « opérateur-dépendant »
qui est très peu lié aux aspects « techniques » des examens, mais
est en revanche totalement dépendant des connaissances médicales
et du « sens clinique » du radiologue qui analyse leurs images.

 

La douleur biliaire : bases physiopathologiques 
et aspects cliniques 

 

(1-5)

 

La douleur biliaire souffre d’une image clinique déformée par sa
regrettable désignation classique de « colique hépatique » que
même la littérature anglo-saxonne n’a pas su combattre, puisque
ce n’est qu’au cours des deux dernières décennies que l’on voit
apparaître la désignation de « 

 

biliary pain

 

 » au lieu de « 

 

biliary
colic

 

 ». La colique hépatique n’est en effet pas une « colique »
dans la mesure où cette terminologie suggère des douleurs inten-
ses avec des paroxysmes intermittents (comme dans les douleurs
d’origine intestinale et en particulier coliques qui sont à l’origine
de cette dénomination), alors que la douleur biliaire est le plus
souvent prolongée, d’intensité variable mais sans paroxysmes.
De plus, la colique hépatique n’a pas une origine hépatique,
puisqu’elle reflète en fait la distension de la vésicule biliaire, que
celle-ci soit due à une obstruction aiguë du canal cystique ou à
une obstruction aiguë du canal cholédoque (3).
La terminologie de « douleur biliaire » doit donc être définitive-
ment adoptée pour chasser de nos esprits les évocations trompeuses,
mais qui persistent, même chez de jeunes collègues dans la déno-
mination « colique hépatique ».

 

1. Bases physiopathologiques de la douleur biliaire

 

La douleur biliaire est une douleur d’origine viscérale profonde.
Elle traduit la distension aiguë vésiculaire et reflète donc un pro-
blème mécanique, généralement lié à l’enclavement d’un petit
calcul dans le siphon cystique ou plus rarement d’un calcul de
taille variable dans la voie biliaire principale ou la région ampul-
laire.
L’enclavement d’un calcul dans le siphon cystique est plus volon-
tiers observé avec de petits calculs mobiles. Il est favorisé par le
décubitus pour des raisons anatomiques, puisque dans cette posi-
tion, le canal cystique est en situation déclive et c’est ce qui
explique les circonstances habituelles de déclenchement de la
douleur biliaire qui réveille le malade au cours de la première
partie de la nuit, au décours d’un repas copieux riche en graisses.
L’évolution favorable spontanée ou sous traitement de la douleur
biliaire correspond au retour du calcul obstructif dans la lumière
vésiculaire ou à sa migration spontanée dans le duodénum. Toute
persistance de la douleur au-delà de 4 heures doit faire suspecter
une complication.

 

2. Caractères cliniques de la douleur biliaire

 

La douleur biliaire est un diagnostic d’interrogatoire, qui doit
préciser avec minutie le mode de déclenchement, l’évolution et le
siège exact des douleurs, en intégrant la recherche des facteurs de
risque de lithiase.
Les faits majeurs à rechercher sont :
• le début brusque des douleurs qui sont souvent une sensation
de tension initiale s’amplifiant rapidement (en moins d’une

heure) pour devenir parfois très intenses, mais toujours perma-
nentes, sans renforcements paroxystiques ;
• le siège épigastrique haut sous l’extrémité inférieure du sternum
dans 2/3 des cas ; ce n’est que dans 1/4 à 1/3 des cas que la douleur
biliaire siège dans l’hypochondre droit ;
• la douleur peut parfois se situer au voisinage de l’ombilic, en
arrière, ou plus rarement dans l’hypochondre gauche. La
douleur biliaire irradie souvent vers la pointe de l’omoplate, le
rachis ou l’épaule droite ;
• la durée de la douleur biliaire est en moyenne de deux à quatre
heures, toujours supérieure à 15-30 minutes. Lorsque la douleur
dure plus de six heures, on doit soupçonner une cholécystite
aiguë ou une pancréatite ;
• la douleur biliaire entraîne une gêne inspiratoire ; elle bloque
l’inspiration profonde ;
• la régression de la douleur peut être spontanée, généralement
progressive, mais parfois très rapide. Elle est habituellement
obtenue sous l’action des antispasmodiques. Dans les deux cas,
un endolorissement peut persister pendant plusieurs heures ;
• pendant la crise, la plupart des malades sont agités, à la recherche
d’une position antalgique. Des vomissements sont observés dans
deux cas sur trois qui peuvent être abondants et orienter à tort
vers une symptomatologie d’occlusion intestinale aiguë. Il n’y a
pas de signes infectieux, en particulier pas de fièvre, mais une ta-
chycardie sinusale est habituelle.
L’examen clinique apporte peu d’éléments probants :
• une vésicule distendue palpable est observée dans moins de
10 % des cas, uniquement perceptible chez des sujets maigres ;
• le signe de Murphy associe une douleur provoquée de la
région vésiculaire à l’inspiration profonde à une inhibition inspi-
ratoire. Il n’est pas spécifique et peut même être observé en cas de
troubles fonctionnels intestinaux coliques ;
• un subictère et/ou des urines foncées peuvent être observées
dans les 12 à 24 heures qui suivent la crise. Il doit faire suspecter
la migration d’un calcul dans la voie biliaire principale.
Sur le plan biologique, on peut observer un discret syndrome de
cholestase et une cytolyse modérée qui sont en faveur d’une mi-
gration calculeuse de la VBP. Des travaux récents ont montré
que jusqu’à 15 % des patients, porteurs de calculs vésiculaires,
peuvent avoir simultanément des calculs de la VBP, mais la ma-
jorité de ces calculs (73 %) vont migrer spontanément dans le
duodénum, sans dommages ni séquelles. Dans les autres cas, l’ex-
pression clinique se fera sous forme de douleurs biliaires, de
cholécystite ou de pancréatite, associées à une dilatation de la
VBP supérieure à 8 mm et/ou à une perturbation transitoire de la
biologie hépatique.

 

3. La prise en compte des facteurs de risque 
de lithiase biliaire

 

Les données épidémiologiques et physiopathologiques concer-
nant les différentes formes de lithiase biliaire sont des éléments
qui doivent être connus du radiologue, car ils sont fondamentaux
dans « l’interprétation » des images qui peuvent être « lues » sur
les différents examens pratiqués.
Il existe deux grands types de calculs biliaires :
• les calculs cholestéroliques qui renferment plus de 50 % de
cholestérol et une quantité variable de protéines et de sels de cal-
cium. Ce sont les plus fréquents en occident où ils représentent
plus de 85 % des cas ;
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• les calculs pigmentaires qui sont constitués de plusieurs varié-
tés de sels de calcium insolubles n’entrant pas normalement dans
la composition de la bile. Il en existe 2 grandes variétés :
– les calculs pigmentaires noirs qui contiennent un polymère li-
néaire de la bilirubine, de grandes quantités de phosphates et de
carbonates de calcium et quelques traces de cholestérol. 50 %
d’entre eux sont radio-opaques en imagerie par projection et ils
sont généralement très denses au scanner. On les observe surtout
dans les insuffisances hépatiques (cirrhoses évoluées) et les hy-
per-hémolyses ;
– les calculs pigmentaires bruns qui sont constitués en grande
partie de monomères de bilirubinate de calcium et de sels cal-
ciques d’acides gras. Ils sont friables et facilement morcelés lors
des extractions instrumentales au niveau de la voie biliaire prin-
cipale 

 

(tableau I)

 

.
Les principales étapes de la lithogénèse biliaire cholestérolique et
pigmentaire permettent de préciser les circonstances cliniques
qui exposent à les rencontrer.

 

3.1. la lithogénèse cholestérolique

 

La sursaturation de la bile en cholestérol dépasse les capacités de
solubilisation par les sels biliaires. L’excès de cholestérol biliaire
peut être dû à une augmentation de la sécrétion de cholestérol
(souvent associée à l’obésité) ou à un défaut de sécrétion des sels
biliaires (congénital ou acquis, par exemple dans les atteintes
chroniques de l’iléon ou la chirurgie bariâtrique avec court cir-
cuit iléo-jéjunal).
Les cristaux de cholestérol précipitent et se développent sous l’ac-
tion d’un facteur de nucléation (mucines) conduisant aux calculs.
Ce mécanisme est favorisé par la réduction de mobilité de la vési-
cule (jeûne ou raréfaction du nombre de repas quotidiens).
Les données récentes de la littérature font apparaître des élé-
ments quantitatifs intéressants, concernant essentiellement la
lithiase cholestérolique.
Dans une analyse multivariée de plus de 900 patients (6), les deux
principaux facteurs associés à une fréquence accrue de lithiase bi-
liaire symptomatique aux États-Unis étaient un antécédent de
cholécystectomie chez un parent direct avec un risque relatif de
2,2 (IC à 95 % 1,5 à 3) et une obésité définie par un BMI supérieur
à 30 kg/m

 

2

 

 avec un risque relatif de 3,7 (IC 95 % 2,2 à 5,3). Un
autre travail (7) a montré qu’une perte de poids hebdomadaire de
plus de 1,5 kg par semaine était associée à un taux plus élevé de li-

thiase qu’une perte de poids hebdomadaire inférieure à 1,5 kg.
Une autre étude de grande cohorte de femmes d’âge moyen a
montré qu’un ou plusieurs cycles de gain et de perte de poids de
9 kg ou plus constituait un facteur de risque important de cholé-
cystectomie, indépendant du BMI, avec un risque relatif proche
de 2 (IC 95 % 1,3 à 2,1).
Enfin, une étude prospective (8) a montré que, chez l’homme, il
était possible de réduire d’environ 20 % la fréquence de la lithiase
biliaire symptomatique par un accroissement de l’activité physique
de 25 équivalents métaboliques par semaine (soit au moins 30 mi-
nutes d’activité physique par jour 5 jours par semaine) (9).
La bile épaisse ou sludge (à ne pas confondre avec la boue biliaire
qui est une bile brune épaisse infectée) est une bile échogène satu-
rée en bilirubinate de calcium, microcristaux de cholestérol et
mucines. Elle s’observe dans toutes les circonstances qui favorisent
la stase dans la vésicule biliaire, en particulier la nutrition paren-
térale totale et la grossesse. Cette bile épaisse peut à elle seule
engendrer une douleur biliaire.

 

3.2. la lithogénèse pigmentaire

 

Son développement est différent pour chacun des 2 grands types
de calculs :
• les calculs pigmentaires noirs sont très clairement associés à
une hyperproduction de bilirubine (hyper-hémolyse comme
dans les hémoglobinopathies et en particulier la drépanocytose et
la maladie de Chauffard-Minkowski) ou à un défaut hépato-
cytaire de glycuroconjugaison de la bilirubine dans les cirrhoses
évoluées, notamment alcooliques ;
• les calculs pigmentaires bruns sont associés à une infection, sou-
vent en relation avec une ou des sténoses segmentaires sur la voie
biliaire principale et/ou les VBIH. C’est en effet l’hydrolyse de la
bilirubine conjuguée de la bile, sous l’action de 

 

β

 

glycuronidases
d’origine bactérienne, qui conduit à leur formation, par polyméri-
sation de la bilirubine libre et liaison au calcium.
L’histoire naturelle de la lithiase biliaire passe par les étapes sui-
vantes :
Les calculs biliaires grossissent d’environ 1 à 2 mm par année
pendant 5 à 20 ans au cours desquels la lithiase biliaire est le plus
souvent silencieuse. Quatre-vingt pour cent des patients porteurs
de calculs biliaires ne présenteront jamais de symptômes. La
douleur biliaire ou les complications (cholécystite, cholestase, an-
giocholite, pancréatite, fistules…) s’observent donc chez 20 %
des patients.
La conférence de consensus américaine du NIH de 1992 sur la
lithiase biliaire a évalué à 10 % le risque pour les patients de
développer des symptômes dans les 5 ans suivant la découverte
des calculs. En 1995, une autre étude épidémiologique a rap-
porté une probabilité de 25,8 % d’apparition de symptômes
dans les 10 ans suivant le diagnostic (2).

 

4. Le diagnostic différentiel clinique de la douleur 
biliaire

 

Il reste cliniquement difficile, même avec un interrogatoire soi-
gneux, et rencontre le maximum de difficultés dans les formes
atypiques « pseudo-occlusives » avec vomissements abondants
ou dans les localisations inhabituelles des douleurs (postérieures,
péri-ombilicales, etc.) ou de leurs irradiations (rétro-sternales et
hypochondre gauche en particulier).

Tableau I
Facteurs de risque associés à une fréquence plus élevée de calculs 
biliaires.

Table I
Risk factors associated with increasing frequency of gallstones.

Obésité (BMI > 30 kg/m2)

Perte de poids rapide, pertes de poids cycliques

Grossesse

Sexe féminin

Hérédité (hémoglobinopathies ; antécédent familial de 
cholécystectomie chez un parent de premier degré)

Nutrition parentérale totale

Infections biliaires

Atteintes iléales (courts circuits bariâtriques, Crohn)

Traitements médicamenteux : clofibrate, cetriaxone, traitement 
œstrogénique substitutif de la ménopause, contraception orale (?)
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Les causes de douleurs aiguës abdominales hautes sont multiples
et justifient les examens complémentaires appropriés de biologie
et d’imagerie

 

 (tableau II)

 

 pour diagnostiquer :
• dans les douleurs aiguës épigastriques : les perforations ulcé-
reuses gastriques ou duodénales ; les ischémies myocardiques
aiguës ; la pancréatite aiguë ;
• dans les douleurs de l’hypochondre droit, on devra évoquer,
plus particulièrement en fonction du contexte :
– l’infarctus du grand omentum ;
– l’appendicite aiguë sous-hépatique, dans sa variété pré-colique ;
– la péri-hépatite aiguë d’origine génitale ou syndrome de Fitz-
Hughes-Curtis (Chlamydia trachomatis ou N. gonorrheae) ;
– les hépatites aiguës virales ou alcooliques qui peuvent s’accompa-
gner d’hépatalgies vives et d’un épaississement œdémateux parfois
massif de la paroi vésiculaire ;
– les hépatalgies d’accompagnement d’un foie cardiaque dans
les insuffisances cardiaques sévères qui peuvent être d’autant
plus trompeuses qu’elles peuvent s’accompagner d’un syndrome
biologique de cytolyse hépatique marqué et d’un épaississement
œdémateux de la paroi vésiculaire.
Il faut surtout différencier la douleur biliaire « simple » des cho-
lécystites aiguës lithiasiques et non lithiasiques :
• la cholécystite aiguë lithiasique débute par un tableau de dou-
leur biliaire qui siège d’emblée ou se déplace progressivement
vers l’hypochondre droit. C’est une douleur pariétale d’origine
péritonéale. Le péritoine pariétal est en effet le vecteur de l’inner-

vation sensitive ; par opposition à la douleur biliaire d’origine
viscérale profonde. On a donc une douleur pariétale due à
l’inflammation péritonéale en regard du bas fond de la vésicule
biliaire distendue qui s’accompagne de nausées et de vomissements,
et surtout d’un tableau septique (fièvre à 38-39 

 

°

 

C, polypnée,
inhibition respiratoire, défense de l’hypochondre droit à la palpa-
tion, hyperleucocytose avec polynucléose neutrophile).
• la cholécystite aiguë alithiasique parfois appelée cholécystite
nécrosante pour exprimer le fait qu’elle n’est pas une simple
cholécystite sans calculs biliaires représente cinq à 10 % de
cholécystites aiguës. Elle s’observe surtout chez les patients,
généralement âgés, de réanimation lourde, en particulier après
chirurgie abdominale, dans les traumatismes graves, abdomi-
naux et au cours de certaines vascularites aiguës (en particulier la
périartérite noueuse) où elle prend alors volontiers un caractère
hémorragique. Elle est la résultante de trois mécanismes associés
qui contribuent à entraîner une obstruction fonctionnelle et/ou
mécanique du canal cystique :
– une stase biliaire à l’origine d’une hyperconcentration de la
bile en sels biliaires et d’une formation de sludge qui augmentent
sa viscosité et accroissent sa toxicité pour la muqueuse vésiculaire ;
– un état inflammatoire conséquence d’une infection ou d’un
traumatisme ;
– une ischémie généralisée (choc septique, cardiogénique ou
hypovolémique, vascularite) ou localisée (après chirurgie, chimio-
embolisation hépatique, etc.).
La clinique est peu évocatrice : douleurs abdominales souvent
diffuses, syndrome septique clinico-biologique. Le diagnostic
s’appuie sur les données de l’imagerie (échographie, scanner,
scintigraphie biliaire) voire sur la ponction-drainage écho ou sca-
no-guidée de la vésicule biliaire car l’examen clinique est difficile
et apporte peu d’informations utiles.
La dyskinésie biliaire est un cadre flou qui correspond à l’associa-
tion de douleurs biliaires et d’anomalies d’évacuation de la vésicule
biliaire objectivables (fraction d’éjection inférieure à 50 % sur une
scintigraphie biliaire aux dérivés de l’acide immino-diacétique,
après injection de cholécystokinine) ou dysfonction oddienne. Le
diagnostic doit être évoqué devant des douleurs biliaires sans li-
thiase objectivable. Des critères ont été précisés (critères de ROME
2) pour aider à mieux définir les éléments du diagnostic :
• épisodes de douleurs fixes, sévères, localisées dans la région
épigastrique ou l’hypochondre droit ;
• durée des épisodes 30 minutes ou plus avec des intervalles in-
dolores ;
• un ou plusieurs épisodes symptomatiques durant les 12 der-
niers mois ;
• la douleur est d’intensité constante et interrompt les activités
quotidiennes, obligeant à consulter un médecin ;
• absence d’anomalie anatomique expliquant les symptômes ;
• mise en évidence d’une anomalie de la vidange vésiculaire.
Les patientes ont souvent été cholécystectomisées sans amélio-
ration de la symptomatologie, ce qui s’observe dans 20 % des
cas, en particulier lorsque l’intervention a malencontreusement
été pratiquée pour une atteinte acalculeuse ou pour des symp-
tômes atypiques. Avant de retenir le diagnostic de dyskinésie
biliaire/dyskinésie du sphincter d’Oddi, il faut avoir pris en
considération toutes les autres causes possibles des douleurs, en
particulier en dehors de la sphère biliaire.
La dyskinésie oddienne est rare et pourrait expliquer les 10 % de
douleurs abdominales post-cholécystectomie observées dans cer-

Tableau II
Diagnostic différentiel d’une douleur aiguë abdominale haute 
+/– vomissements.

Table II
Differential diagnosis of acute upper abdominal pain ± 
vomiting.

Principales 
caractéristiques

Examens 
complémentaires

Douleur 
biliaire

continue sans 
paroxysmes augmente 
rapidement puis reste 
en plateau dure 30 mn à 
4 heures – épigastrique, 
irradiant parfois à droite 
et dans la région sous-
scapulaire

échographie

Cholécystite 
aiguë

douleur biliaire de 
durée plus longue (au-
delà de 6 heures) 
évoluant vers 
l’hypochondre droit 
avec défense, fièvre et/
ou polynucléose 
neutrophile

échographie 
et/ou scanner

Dyspepsie nausées, ballonnement, 
éructations, intolérance 
aux graisses 

endoscopie 
digestive haute

Ulcère 
duodénal

douleur survenant 
2 heures après les 
repas, calmées par 
l’alimentation ou les 
anti-acides

endoscopie 
digestive 
haute

Ischémie 
myocardique 
aiguë

douleur ou inconfort 
épigastrique ou du 
quadrant supérieur 
droit

ECG 
troponine
ASAT élevées à 
plus de 150 unités
ALAT normales
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taines séries. C’est un diagnostic difficile à affirmer qui impose
en particulier qu’on ait formellement éliminé par la biologie et
l’imagerie, l’hypothèse de calculs cholédociens résiduels.
Le diagnostic reposait classiquement sur les critères de Hogan 

 

et al.

 

 :
• élévation des transaminases et des phosphatases alcalines à au
moins deux fois la normale, observée à deux reprises ;
• dilatation de la VBP supérieure à 12 mm ;
• évacuation du produit de contraste retardée à plus de 45 minutes
au cours de la cholangiographie rétrograde per-endoscopique
(CPRE).
La manométrie du sphincter d’Oddi peut, le cas échéant, amener
des arguments objectifs (élévation de la pression basale supérieure
à 40 mm de mercure, plus de 8 contractions par minute) pour dé-
cider d’un traitement par sphinctérotomie, en complément des
images d’évacuation retardée de la voie biliaire principale après
retrait du cathéter au cours de la CPRE.

 

L’exploration par l’imagerie d’une douleur 
biliaire d’origine vésiculaire 

 

(2-10)

 

L’imagerie d’un tableau évocateur de colique biliaire a, comme
dans toutes les urgences abdominales, plusieurs objectifs :
• confirmer la présence d’une lithiase biliaire et en préciser le ou
les sièges ;
• objectiver la présence d’éléments sémiologiques permettant
d’attribuer le tableau clinique observé à la lithiase biliaire ;
• éliminer les diagnostics alternes, en particulier dans les cas où
le tableau clinique est trompeur ;
• optimiser la prise en charge thérapeutique en précisant le siège
exact des calculs, en contribuant à choisir la technique adéquate,
le moment idéal de sa réalisation et éventuellement les variantes
anatomiques qui pourraient en augmenter le risque.

 

1. Les clichés d’abdomen sans préparation

 

Les calculs biliaires ne sont classiquement visibles en imagerie
par projection que lorsque leur teneur en calcium dépasse 4 % de
leur poids. Cela représente au maximum 30 % de calculs radio-
opaques qui sont plus souvent de nature pigmentaire (50 % sont
calcifiés) que cholestéroliques (15 % sont calcifiés). En pratique,
seuls 10 à 15 % des calculs biliaires ont une charge calcique suffi-
sante pour être facilement objectivés en imagerie par projection.
Les calculs pigmentaires noirs (polymères linéaires de bilirubine)
sont beaucoup plus radio-opaques que les calculs pigmentaires
bruns dont la densité radiologique peut être faible. La mise en
évidence de calculs faiblement radio-opaques nécessite le recours
à tout « l’artisanat » de la radiologie conventionnelle de qualité,
souvent oublié à l’heure de la numérisation de l’imagerie par pro-
jection qui n’autorise pourtant en aucun cas à les omettre : cliché
d’abdomen en décubitus avec compression par sangle et vessie
pneumatique ou en procubitus sur ballon, kilovoltage modéré
(80 kV maximum), focalisation du faisceau par diaphragmes et
cône localisateur, etc.
On retiendra donc les éléments suivants :
• les calculs pigmentaires noirs sont volontiers polyédriques
denses et de taille modérée, principalement observés chez les su-
jets cirrhotiques ;
• les calculs pigmentaires bruns sont de densité généralement très
faible parfois seulement nuageuse, en règle générale hétérogènes,

avec une ponctuation d’éléments plus denses inframillimétriques.
Ils siègent surtout dans la VBP et les VBIH dilatées et sont très
généralement non détectés sur les clichés d’ASP ;
• les calculs cholestéroliques sont de visibilité variable sur l’ASP,
en fonction de l’importance volumique et de la densité de leur
contingent calcifié. Ils ont des tailles et des formes très variables,
pouvant être très volumineux et unique ou au contraire multiples,
de très petite taille, et très peu calcifiés, échappant dans les deux
cas aux clichés d’abdomen sans préparation.
Les gros calculs cholestéroliques « dégénérés » peuvent renfermer
du gaz (azote) dans des fissures centrales créant l’image classique
du « Mercedes-Benz sign » qui reproduit l’étoile à 3 branches, sym-
bole de la marque automobile.
Sur le plan du diagnostic différentiel des images de calculs biliaires
calcifiés à l’ASP, on rappellera :
• les calculs caliciels et pyéliques du rein droit facilement distin-
gués par leur forme qui reproduit celle des cavités et surtout par
les incidences oblique et/ou de profil qui montrent leur siège pos-
térieur ;
• les calcifications pariétales de la vésicule porcelaine, caractéris-
tiques par leur aspect linéaire arciforme « en coquille d’œuf ».
Elles sont, de façon non exceptionnelle, associées à un ou plu-
sieurs gros calculs cholestéroliques partiellement calcifiés ;
• les autres calcifications se projetant dans l’hypochondre droit
sont les cartilages costaux, les granulomes calcifiés du parenchyme
hépatique, les adénopathies mésentériques calcifiées, les anévrysmes
calcifiés de l’artère hépatique ou de l’artère rénale droite…

 

2. L’échographie

 

Elle reste bien entendu l’examen roi pour la mise en évidence des
calculs vésiculaires, mais également pour préjuger de leur risque
d’enclavement dans le siphon cystique, maximal pour les petits
calculs mobiles, minimal ou nul pour les calculs volumineux.
L’examen doit être réalisé à jeun depuis plus de 6 heures pour
que la distension de la vésicule soit maximale.
Les critères diagnostiques classiques : images hyperéchogènes
endoluminales, déclives, mobiles avec les changements de position,
avec cônes d’ombre acoustique postérieurs nets, fondamentaux
pour le diagnostic, sont bien connus de tous. L’ombre acoustique
postérieure est absente en cas de petits calculs, mais sa visibilité
est également dépendante des conditions techniques de réalisa-
tion de l’examen : fréquence du transducteur, profondeur, angle
d’incidence du faisceau ultrasonore… ; elle peut être massive en
cas de très nombreux petits calculs déclives non individualisables
dont les plus superficiels sont responsables d’une ligne de ré-
flexion horizontale des ultrasons. Pour des calculs de plus de
2 mm, la sensibilité de l’échographie dans le diagnostic de lithiase
vésiculaire est de plus de 95 %. L’association d’un tableau clinique
classique de douleur biliaire, d’images de calculs et d’un certain
degré d’œdème pariétal augmente la spécificité tandis qu’une
histoire clinique atypique avec un seul gros calcul abaisse cette
spécificité. La spécificité moyenne globale de l’échographie est
estimée à environ 60 %.
En l’absence de cône d’ombre acoustique postérieur net, de
nombreuses autres causes d’anomalies vésiculaires pariétales ou
endoluminales doivent être évoquées :
• polype cholestérolique : nodule pariétal de petite taille (1 à
5 mm) non mobile, sans cône d’ombre acoustique ;
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• adénomyomatose, soit focale et préférentiellement située au
niveau du bas fond, soit segmentaire et responsable d’un épaissis-
sement circonférentiel médio-vésiculaire, soit diffuse.
Dans tous les cas, les images « en queue de comète » sont attri-
buées aux mini-calculs cholestéroliques et aux débris piégés dans
les sinus de Rokitansky-Aschoff pariétaux :
• sludge « congloméré » réalisant une masse ovalaire endolumi-
nale souvent assez volumineuse, sans cône d’ombre acoustique
marqué ;
• plissement ou septum incomplet de la paroi vésiculaire, à pré-
ciser par les acquisitions multidirectionnelles ;
• adénocarcinome vésiculaire (calculo-cancer) qui peut combler
toute la lumière vésiculaire et englober les calculs qui sont pré-
sents dans 75 % des cas ;
• autres lésions tumorales pariétales : métastases (en particulier de
mélanome), polype adénomateux, papillome, pancréas ectopique,
etc.
Lorsque la vésicule biliaire est totalement empierrée, l’aspect
échographique observé est celui du signe du double arc 

 

(wall-
echo-shadow sign)

 

 qui associe une image échogène de la paroi
antérieure de la vésicule biliaire, sous laquelle une fine ligne
trans-sonore de bile est suivie d’une ligne très échogène de ré-
flexion des ultrasons sur la face antérieure des calculs, associée à
une ombre acoustique postérieure très nettement marquée, qui
rend invisible les calculs profonds et la paroi postérieure de la
vésicule.
Cette situation qui correspond en règle générale à une vésicule
scléro-atrophique empierrée doit être distinguée :
• des images gazeuses sous-hépatiques créées par l’angle colique
droit ou le duodénum ;
• d’aspects proches qui peuvent être liés :
– à une dissection gazeuse pariétale comme on en observe dans
les cholécystites emphysémateuses ;
– à l’aspect « en double rail » provoqué par le syndrome de la bile
calcique, dans lequel la paroi vésiculaire antérieure d’une part, et
la surface antérieure de la bile hyperconcentrée en bilirubinate de
calcium, d’autre part, sont à l’origine d’une double ligne arci-
forme de réflexion des ultrasons, avec cône d’ombre acoustique
plus ou moins marqué 

 

(fig. 1)

 

 ;
– enfin, un corps étranger (en particulier post-cholécystectomie)
peut également être à l’origine d’images sous-hépatiques du
même type.
Les très petits calculs vésiculaires peuvent se traduire par un
sédiment échogène déclive avec cône d’ombre acoustique
postérieur. Ils peuvent migrer vers le canal cystique et être res-
ponsables de douleurs biliaires ou de complications (cholécystite
aiguë, angiocholite, pancréatite). La distinction avec le sludge se
fait par la constatation d’un cône d’ombre acoustique. L’associa-
tion de calculs vésiculaires au sludge n’est pas rare et le caractère
symptomatique devient alors déterminant dans les orientations
thérapeutiques.

 

3. Le scanner

 

La fréquence avec laquelle on recourt rapidement au scanner de-
vant des tableaux abdominaux aigus doit faire envisager la place
et les limites de cette technique dans la mise en évidence des
calculs vésiculaires.
La sensibilité du scanner est estimée de 75 à 97 %, sur la foi de
travaux déjà anciens. L’amélioration des techniques et le soin
apporté à la réalisation pratique des examens, mais surtout à la

lecture « orientée » des images grâce à un fenêtrage adéquat de-
vraient fournir des chiffres plus réalistes de l’ordre de 80-85 %.
La densité des calculs est très variable, parfois très faible dans les
calculs purement cholestéroliques dont la détectabilité dépend de
leur gradient d’atténuation par rapport à celle de la bile qui les
environne 

 

(fig. 2)

 

.
Les conditions techniques de réalisation des acquisitions pourraient
influencer le degré de détectabilité des calculs cholestéroliques, mais
la précaution essentielle est de proscrire toute utilisation d’opa-
cifiants endoluminaux digestifs dans les explorations abdominales,
surtout si une pathologie biliaire est envisagée. La distension hydri-
que du tractus digestif supérieur peut, en revanche, aider à l’analyse
correcte du carrefour bilio-digestif. La qualité des reformations
multiplanaires obtenues avec les scanners volumiques multicanaux
actuels à détecteur large permet une analyse beaucoup plus précise et
plus complète de l’ensemble de l’arborisation biliaire extra et intra-
hépatique 

 

(fig. 3 et 4)

 

.

 

4. La choléscintigraphie ou scintigraphie biliaire

 

Elle est très peu pratiquée en France et utilise un traceur hépato-
biliaire (dérivé de l’acide imminodiacétique) marquée au 

 

99m

 

Tc.
Elle a deux points d’impact théoriques dans un contexte de dou-
leurs biliaires :
• le diagnostic d’une « exclusion » vésiculaire par un calcul
enclavé dans le cystique qui empêche sa réplétion ;
• le diagnostic objectif d’une dyskinésie biliaire par l’insuffisance
d’évacuation du cholécyste après cholécystokinine.
Elle pourrait être avantageusement remplacée dans ces 2 indica-
tions, mais surtout dans la seconde, par une IRM avec opacification
biliaire au mangafodopir (Teslascan

 

® 

 

GE Healthcare), véritable
forme rénovée et beaucoup plus sensible de l’antique cholangio-
graphie intraveineuse dont elle partage le caractère « physiologique »
en utilisant un traceur spécifique à élimination hépato-biliaire et
qui pourrait permettre une étude chronologique volumétrique de
la dynamique d’évacuation après cholécystokinétiques.

 

5. La cholécystographie

 

La cholécystographie par voie orale n’est plus réalisable en France
puisque les opacifiants biliaires n’y sont plus commercialisés. Elle
représentait, avant la généralisation du scanner, le moyen de pré-
ciser la nature cholestérolique des calculs (importante à cette
époque pour leur éventuel traitement médicamenteux par les
acides biliaires ou les dissolutions chimiques de contact) et sur-
tout offrait la possibilité d’évaluer la dynamique d’évacuation
vésiculaire après provocation par repas gras ou injection de
cholécystokinétiques.

 

6. L’IRM

 

L’IRM en particulier sur les images de bili-IRM en pondération
T2 et grâce aux coupes épaisses, mais également aux acquisitions
3D en coupes fines autorisant une analyse multiplanaire, est une
technique très sensible pour la mise en évidence des calculs biliaires
qui apparaissent en hyposignal. L’hypersignal T2 de la bile créé
un contraste maximal, permettant la mise en évidence de calculs
même de petite taille. Elle permet une analyse précise de la forme
des calculs qui aide à les différencier d’autres images lacunaires
endoluminales (caillots, sludge concrété, ascaris… mais surtout
bulles gazeuses en particulier après sphinctérotomie endoscopique
ou anastomose bilio-digestive chirurgicale) 

 

(fig. 5)

 

.
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En pondération T1, la bile a un niveau de signal variable en fonc-
tion de sa concentration, en particulier protéique (mucines,
sang…) et les calculs sont généralement en hyposignal. Le sludge
forme un sédiment déclive mobile en hyposignal T1 et en hypo-
signal T2 relatif par rapport à la bile.
Les rôles essentiels de l’IRM dans l’exploration de la pathologie
lithiasique biliaire vésiculaire sont :
• d’une part l’exploration de la VBP à la recherche de calculs (6
à 12 % des patients) en particulier lorsqu’ils existent des argu-
ments cliniques et/ou biologiques en faveur d’un syndrome de
migration (élévation transitoire et fugace des transaminases, dis-
crète cholestase biologique) ;
• d’autre part, d’identifier les variantes anatomiques utiles à
connaître lors du geste chirurgical de cholécystectomie : canal
cystique long à insertion basse, canal biliaire aberrant ou ecto-
pique du foie droit. Il faut cependant rappeler que la cause la plus
fréquente de plaie chirurgicale des voies biliaires n’est pas la
présence d’anomalies morphologiques à leur niveau, mais la

coexistence de voies biliaires fines et d’une hyperlaxité tissulaire
comme on les rencontre chez les femmes jeunes, qui lors d’une
dissection « facile », expose à la plaie ou la résection segmentaire
de la VBP lors de la dissection et de la section du cystique.

 

7. L’écho-endoscopie

 

Elle reste la technique d’imagerie la plus sensible pour objectiver
des calculs biliaires y compris vésiculaires de très petite taille,
grâce à la très haute résolution spatiale axiale et latérale permise
par les transducteurs de fréquence élevée. Sa mise en œuvre, alour-
die par les contraintes matérielles et temporelles notamment liées
à l’anesthésie, fait qu’en pratique et en raison de progrès de la bi-
li-IRM, les indications « biliaires » de l’écho-endoscopie, tant
pour la VBP que pour la vésicule, se sont extrêmement raréfiées
en pratique quotidienne 

 

(fig. 6)

 

.
Au total, l’échographie reste l’examen roi de l’exploration d’une
douleur biliaire d’origine vésiculaire en première intention. Le
dialogue interactif qui s’établit entre le malade et le médecin fait

Fig. 1 : Syndrome de la bile calcique.
a Aspect échographique de double arc correspondant à la réflexion des ultrasons sur la paroi vésiculaire (flèche) et sur la surface du con-

tenu biliaire (tête de flèche).
b Le scanner en procubitus à D confirme la sédimentation de la bile sursaturée en sel de calcium dans la vésicule (flèche blanche) ainsi 

que dans le siphon cystique (pointe de flèche blanche).

Fig. 1: Milk of calcium bile.
a US findings “double-arch” image due to reflexion of the US by the thickened wall of the gallbladder (arrow) and the surface of the cal-

cium bile which is also responsible for the acoustic shadowing (arrowhead).
b CT findings-procubitus (right) demonstrate sedimentation of the limy bile in the gallbladder fundus (white arrow) and cystic duct (white 

arrowhead).

a
b
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partie intégrante de l’examen et constitue sa véritable « valeur
ajoutée ». Il précise le siège, les modalités évolutives de l’épisode
douloureux et permettent au radiologue, en les confrontant en
temps réel aux données de l’imagerie (taille et mobilité des
calculs, éventuelles modifications pariétales, absence d’autres
anomalies visibles) d’imputer à la lithiase vésiculaire sa responsa-
bilité probable dans le tableau clinique observé et d’orienter ainsi
les décisions thérapeutiques sur des bases objectives claires.

 

L’exploration par l’imagerie d’une douleur 
biliaire d’origine canalaire 

 

(1, 10-15)

 

La lithiase de la VBP est observée dans 6 à 12 % des cholécystectomies,
tandis que les séries autopsiques rapportent une fréquence de 4 %.
Les calculs de la VBP peuvent provenir de la vésicule (calculs dits
secondaires) et sont alors généralement de même nature que les
calculs vésiculaires (cholestéroliques ou pigmentaires noirs). Ils

peuvent aussi être la conséquence d’une stase biliaire chronique
en amont d’un obstacle bénin et d’une infection : (calculs primitifs)
dans des circonstances diverses : « oddite », sténose anastomotique
après dérivation bilio-digestive, cholangite sclérosante primitive,
anomalie congénitale des voies biliaires (canal commun long,
diverticule duodénal parapapillaire…). Dans ces conditions, il
s’agit généralement de calculs pigmentaires bruns friables de forme
globuleuse et de taille concordant avec le diamètre du canal
biliaire qui les héberge. Les calculs résiduels sont ceux qui n’ont
pas été décelés au cours de la cholécystectomie, tandis que les
calculs récidivants sont ceux qui apparaissent dans les voies bi-
liaires, plus de 3 ans après la cholécystectomie.
La symptomatologie clinique liée aux calculs de la VBP est très
variable ; des empierrements massifs peuvent être asymptoma-
tiques ; de petits calculs peuvent être responsables de tableaux
cliniques aigus bruyants à type de douleur biliaire ou à l’origine
de complications graves : pancréatite aiguë biliaire, angiocholite,
ictère obstructif…

Fig. 2 : Hydrocholécyste.
a Vésicule distendue à paroi fine (pointe de flèche blanche) en raison d’un obstacle lithiasique du siphon (flèche noire).
b Les reformations multi-planaires confirment le caractère obstructif du calcul du siphon ainsi que l’absence totale de remaniement 

inflammatoire et d’épaississement de la paroi vésiculaire.

Fig. 2: Hydrops (or mucocele) of the gallbladder.
a Enlarged gallbladder without wall thickening (white arrowhead) due to gallstone obstructing the cystic duct (black arrow). Since new 

bile cannot enter and mucous secretion cannot leave the gallbladder, there is a white and mucous fluid content.
b Multiplanar reformations demonstrate the obstructing gallstone and the absence of inflammatory thickening of the gallbladder wall.

a
b
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Les calculs des VBIH peuvent, comme ceux de la VBP, être secon-
daires à des calculs vésiculaires ; ils coexistent alors généralement
avec les calculs de la VBP, mais peuvent être également isolés ou
avoir été « oubliés » lors d’une exérèse chirurgicale ou endosco-
pique d’une lithiase de la VBP.
Plus fréquemment, les calculs des VBIH sont observés dans des
distensions chroniques de ces segments canalaires en amont de
sténoses post-anastomotiques, ou conséquences d’atteintes infec-
tieuses subaiguës dans la cholangite récurrente orientale à
Clonorchis sinensis ou au cours de cholangites primitives ou se-
condaires ou encore dans des anomalies congénitales ectasiant les
VBIH (maladie de Caroli). Dans ces circonstances, il s’agit en
règle générale de calculs pigmentaires bruns et la fréquence
observée de la lithiase des VBIH est identique dans les 2 sexes à
l’inverse de ce qui est constaté dans les autres formes de lithiase
biliaire. Les calculs des VBIH sont plus volontiers observés au
niveau des canaux du lobe gauche du foie, préférentiellement
distendus en cas d’obstacle sous la convergence biliaire supérieure
en raison du trajet extra-parenchymateux du canal biliaire
gauche qui explique sa plus grande capacité à se distendre.

 

1. L’échographie

 

La valeur statistique de l’échographie dans le diagnostic de
calculs de la VBP reste difficile à appréhender ; les chiffres de
sensibilité rapportés dans la littérature vont de 15 à 75 %…
Les conditions de réalisation de l’examen et le type de calcul (en
particulier sa taille et celle du canal qui l’héberge) sont des élé-
ments déterminants dans la détectabilité ; un calcul assez gros
dans une VBP dilatée est facilement objectivé, tandis qu’un petit
calcul dans la partie basse d’une VBP fine a peu de chances d’être
mis en évidence.
La dilatation de la VBP n’est qu’un élément présomptif d’un pos-
sible obstacle lithiasique, mais ne permet en aucun cas d’affirmer
sa présence. Un canal cystique empierré à implantation basse
peut très facilement être confondu avec le canal cholédoque qu’il
longe parfois sur plusieurs centimètres.

De nombreuses causes potentielles de faux positifs existent : gaz
digestifs, plicatures pariétales d’une VBP dilatée, moignon cystique
après cholécystectomie…
Le sludge, comme la bile calcique peuvent être retrouvés dans le
bas cholédoque et être difficiles à différencier de processus tumo-
raux endoluminaux en échographie. On retiendra que la lithiase
de la VBP est latente cliniquement dans 30 à 40 % des cas et que
dans 85 % des cas de lithiase de la VBP, on retrouve des calculs
dans la vésicule biliaire.
Le diagnostic échographique des calculs des VBIH est de difficulté
variable, selon la présence et l’échogénicité d’un contenu liquidien
autour des calculs dans les canaux distendus. L’absence de liquide
ou une bile épaisse peuvent rendre le diagnostic difficile. Une
aérobilie des VBIH peut simuler ou masquer des calculs.

 

2. Le scanner

 

Classiquement crédité d’une sensibilité de l’ordre de 80 à 90 % et
d’une spécificité proche de 100 % dans le diagnostic de lithiase de
la VBP, le scanner n’atteint ces chiffres qu’au prix d’une technique
d’examen parfaite, tant pour la réalisation des coupes : avant injec-
tion de produit de contraste, avec distension duodénale par de
l’eau, avec une résolution en densité suffisante (voxels supra-
millimétriques pour limiter le niveau de bruit quantique,
milliampérage suffisant, etc.) et des conditions de lecture optimisées
(fenêtrage, zoom… !). L’injection de produit de contraste, en re-
haussant le tissu pancréatique et la paroi de la VBP, permet un
meilleur repérage, mais le fenêtrage rend alors souvent moins faci-
lement décelables les variations de densité endoluminales 

 

(fig. 7)

 

.
Les calculs cholestéroliques, souvent petits, peuvent être très dif-
ficilement décelables ; les calculs pigmentaires bruns nécessitent
souvent un fenêtrage serré pour être visibles au sein d’une VBP
ou de VBIH dilatées.
La simple mise en évidence d’une VBP ou de VBIH dilatées avec
des parois épaissies et un rehaussement majoré ne suffisent pas à
porter le diagnostic de calcul, l’image en cible constituée par le

Fig. 3 : « Mercedes Benz sign ». Vésicule scléro-atrophique empierrée par des calculs cholestéroliques au sein desquels des images gazeuses 
liées à l’activité bactérienne dessinent des aspects d’étoile à trois branches.

Fig. 3: “Mercedes-Benz” sign. Sclero-atrophic gallbladder embedding cholesterolic stones with triradiate gaseous images. Analysis of the 
gaseous components into the stone suggests that they may originate from a gas-forming organism.
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Fig. 4 : Œdème de la paroi vésiculaire au cours d’une hépatite virale.
a Aspect hyperdense de la bile (flèche blanche) par rapport à la paroi vésiculaire épaissie, avant injection de produit de contraste. Après 

injection, rehaussement homogène et régulier de la muqueuse vésiculaire (pointe de flèche noire).
b-c L’œdème de la paroi vésiculaire (pointe de flèche noire) peut être très important comme dans le cas présent et responsable d’une compres-

sion pédiculaire (flèche noire fine).

Fig. 4: Gallbladder wall edema in viral hepatitis.
a Hyperdense content of the gallbladder lumen (white arrow) compared to hypodense thickened edematous gallbladder wall, before 

contrast injection. After injection, homogeneous and regular enhancement of the gallbladder mucosa (black arrowhead).
b-c Gallbladder wall edema (black arrowhead) can be massive and cause compression of the main bile duct (thin black arrow).

a
b
c
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calcul entouré de bile hypodense et d’une paroi épaissie avec re-
haussement persistant permet, en particulier au niveau de la
VBP, d’affirmer le diagnostic. Les reformations multiplanaires
de qualité fournies par les scanners volumiques multicanaux à
détecteur large permettent à l’heure actuelle une étude beaucoup
plus précise et efficace du carrefour bilio-digestif et des VBIH.
La mise en évidence des calculs des VBIH faiblement opaques au
scanner requiert un soin particulier pour la réalisation et la lecture
des coupes avant injection de contraste, surtout s’ils sont de den-
sité proche de celle de la bile ou s’ils ne sont pas entourés de bile
en quantité suffisante pour créer un contraste.
Le scanner reste, en revanche, la méthode diagnostique la plus
performante pour l’aérobilie intra-hépatique qu’il faut toutefois
bien différencier d’une aéroportie.

 

3. La cholangiographie par voie veineuse 
et le cholangio-scanner

 

Les produits de contraste biliaires iodés hydrosolubles ont de
longue date disparu du marché français. Dans d’autres pays, ils ont
été utilisés pour opacifier les voies biliaires au scanner, essentielle-
ment dans une optique d’analyse anatomique. Cette technique
doit être abandonnée puisque l’on peut obtenir en cholangio-MR
opaque des résultats au moins équivalents sans irradiation, ni
risque de néphrotoxicité.

 

4. L’échoendoscopie

 

Longtemps affirmée comme la technique de référence pour le
diagnostic des calculs de la VBP avec des chiffres de sensibilité

Fig. 5 : Aspects IRM de calculs vésiculaires. Les images en pondération T2 montrent bien les calculs vésiculaires silhouettés par la bile.

Fig. 5: MR imaging of choledocholithiasis. T2 weighted images show gallbladder stones surrounded by bile.

 

Fig. 6 : Diagnostic écho-endoscopique des calculs vésiculaires.
a-b L’écho-endoscopie permet par voie trans-duodénale de mettre en évidence les petits calculs biliaires vésiculaires de l’ordre du millimètre 

(a) (flèche blanche) voire nettement inframillimétriques (b) (flèches blanches).

Fig. 6: Gallbladder stones.
a-b Endoscopic sonography shows by transduodenal approach the gallbladder wall, the tiny stones and their acoustic shadow near the 

wall, even if their size is inferior to one millimeter (white arrows) !

a b
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de 93 à 97 % et une spécificité au moins du même ordre,
l’échoendoscopie diagnostique a vu sa place se restreindre
considérablement en raison de progrès majeurs de la bili-IRM.
L’excellente résolution spatiale obtenue grâce aux transducteurs de
haute fréquence permet un diagnostic plus facile des calculs et un
examen plus précis de la VBP, au moins dans sa partie pédiculaire et
surtout intra-pancréatique. Les calculs haut situés, l’aérobilie, en
particulier après sphinctérotomie endoscopique, peuvent être à l’ori-
gine de difficultés diagnostiques ; l’impossibilité de positionner
l’écho-endoscope dans le duodénum peut également être à l’origine
d’échecs techniques.

 

5. Les cholangiographies instrumentales

 

La cholangiographie rétrograde par voie endoscopique (CPRE) a
durant deux décennies constitué le recours et la référence dans le
diagnostic « instrumental » des calculs de la VBP et des VBIH.
Elle s’est actuellement effacée devant la bili-IRM dans ce rôle dia-
gnostique pour ne plus être pratiquée qu’au titre de premier temps
d’un geste thérapeutique : sphinctérotomie endoscopique, puis
évacuation des calculs. Malgré les excellents chiffres régulièrement

publiés, l’expérience pratique montre encore à l’heure actuelle les
difficultés de lecture des images d’opacification rétrograde de la
VBP et surtout des VBIH, souvent réalisées dans des conditions
difficiles en raison des positionnements du patient imposés par le
cathétérisme, de la difficulté de mobiliser les patients anesthésiés,
des fausses images créées par les bulles d’air, les caillots, le sludge
concrété dans une VBP distendue, etc. L’étude des VBIH est sou-
vent incomplète en raison des difficultés techniques suscitées et de
leur réplétion insuffisante ou partielle, même en utilisant un cathé-
ter à ballonnet pour améliorer leur remplissage. Les petits calculs
peuvent être « noyés » dans le produit de contraste iodé hydro-
soluble qu’il est préférable de diluer. Enfin, des sténoses pariétales
serrées ou des obstacles endoluminaux calculeux peuvent empê-
cher l’exploration des segments dilatés en amont.
La constatation d’un retard d’évacuation du produit de contraste
de la VBP après retrait du cathéter, associé à une dilatation cana-
laire et à l’absence d’image évidente d’anomalie pariétale de la
VBP ou de lésion ampullaire, est un élément important indirect
en faveur d’une dyskinésie oddienne, qui peut inciter à poursuivre
les investigations, en particulier vers la manométrie avant la
réalisation d’une sphinctérotomie.

Fig. 7 : Calculs biliaires pigmentaires bruns au niveau du bas fond vésiculaire (pointe de flèche noire) ainsi que de la voie biliaire principale 
(flèche blanche).

a-b Les calculs pigmentaires bruns se traduisent par des opacités de faible densité qui ne peuvent être différenciées de la bile que par un 
fenêtrage de visualisation adéquat.

Fig. 7: Brown biliary pigment stones in the gallbladder (black arrowhead) and main bile duct (white arrow). 
a-b Brown pigment stones show low hyperdense images which can be differentiated from the bile by a precise and adapted windowing of 

the display.

a
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6. L’exploration IRM des voies biliaires

 

Les progrès récents de l’IRM, en particulier les antennes à haute
densité d’éléments, les techniques d’acquisition parallèle, ont très
nettement amélioré les performances diagnostiques tout en ré-
duisant la durée des examens 

 

(fig. 8)

 

 (16-17).
L’accroissement du parc des imageurs et leur renouvellement
par des machines de plus en plus performantes doivent permettre
un recours de plus en plus facile à la technique. L’accessibilité aux
imageurs est, à l’heure actuelle, en grande partie une question de
choix des utilisateurs qui doivent savoir réserver dans le planning
d’utilisation des plages horaires suffisantes pour satisfaire la
demande d’examens viscéraux, en particulier biliaires, dont l’im-
pact sur la prise en charge thérapeutique est déterminant.
Sur le plan technique, l’IRM permet d’associer :
• des acquisitions 2D en coupes épaisses (20 à 40 mm) en pondéra-
tion T2 (HASTE, RARE, SS FSE) fournissant en une à quelques
secondes des vues d’ensemble des structures canalaires bilio-
pancréatiques à contenu liquidien. La réalisation d’acquisitions
frontales radiaires centrées sur l’axe de la VBP permet d’obtenir
en une vingtaine d’images une étude anatomique précise des

voies biliaires extra et intra-pancréatiques. Elles permettent aussi
d’apprécier le jeu sphinctérien en montrant un nombre variable
de phases d’ouverture du sphincter propre du cholédoque,
contribuant ainsi à préciser l’existence d’une éventuelle dyskinésie
oddienne à l’origine d’une dilatation de la VBP.
Il faut insister sur le fait que les images d’hydro-MR doivent
explorer toutes les VBEH sans omettre la vésicule biliaire. Pour
cette raison, la dénomination de bili-IRM paraît préférable à celle
de cholangio-IRM, trop restrictive, puisque ne désignant que les
canaux biliaires !
• des acquisitions 3D en pondération T2 (3DFSE, 3DTSE) sont
maintenant couramment réalisées associant des coupes frontales
d’épaisseur réduite (de l’ordre de 1,6 mm) en nombre élevé grâce
aux techniques d’acquisitions parallèles (SENSE, ASSET) et une
synchronisation sur les mouvements respiratoires ou une apnée.
On a ainsi la possibilité d’exploiter les acquisitions en trois
dimensions de façon analogue à ce qui est réalisé dans les explo-
rations vasculaires ; en utilisant en particulier des épaisseurs de
reconstructions variables en projection MIP pour une étude ana-
lytique optimisée de l’ensemble des structures canalaires ;

Fig. 8 : Syndrome de Mirizzi.
a  La bili-IRM en coupe épaisse (TEeff long) objective la dilatation des voies biliaires intra-hépatiques et de la partie haute de la voie biliaire 

principale contrastant avec une voie biliaire sous-jacente à l’obstacle de calibre normal.
b Les images de bili-IRM à contraste modéré (TEeff = 100 ms) permettent de mieux matérialiser le caractère sphérique de l’image hypo-

dense correspondant au calcul du siphon responsable de la compression pédiculaire haute.

Fig. 8: Mirizzi syndrome.
a MR cholangiographic thick slice (long TEeff) shows intra-hepatic bile duct dilatation, contrasting with non dilated main bile duct distal 

to the filling defect.
b T2 weighted images with short TEeff, improve the visualisation of the rounded stone impacted in the cystic duct, causing bile duct obstruction.

a
b
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Fig. 9 : Vésicule bilobée avec cholécystite chroni-
que lithiasique du segment distal : intérêt 
de l’opacification par Teslascan®.

a Échographie : image liquidienne sphérique 
(flèche blanche) correspondant à la partie 
fonctionnelle de la vésicule. En aval, 
image hyperéchogène hétérogène dont la 
nature ne peut être précisée.

b Bili-IRM en pondération T2 : hypersignal 
liquidien biliaire au niveau de la partie 
fonctionnelle de la vésicule ; voie biliaire 
principale sans particularité.

c Après perfusion de mangafodopir (Teslas-
can® GE Healthcare), l’opacification physio-
logique des voies biliaires extra-hépatiques 
permet de montrer la partie proximale fonc-
tionnelle de la vésicule raccordée à la voie 
biliaire principale par le cystique (flèche 
blanche). La partie distale de la vésicule ren-
ferme un volumineux calcul, sa paroi est cir-
conférentiellement épaissie et le degré de 
rehaussement de son contenu est nette-
ment moindre.

d Images MIP après acquisition 3D : la 
représentation volumique de l’ensemble 
de l’arbre biliaire opacifié par le Teslas-
can® permet de bien montrer la partie 
fonctionnelle de la vésicule (astérisque 
noire) limitée à son pôle inférieur par un 
diaphragme épais (flèche blanche fine) et 
l’opacification moindre du segment sous-
jacent, siège d’une cholécystite chronique 
épaississant la paroi. Le calcul est noyé 
dans le produit de contraste.

Fig. 9: Bilobed gallbladder with gallstones and 
chronic cholecystitis of the fundus. Bile 
opacification with Teslascan®.

a US findings. Anechoic rounded structure 
(white arrow) corresponding to functional 
part of the gallbladder. Heterogeneous 
hyperechoic indeterminate material 
(white arrowhead) next to the pseudo-
cystic structure.

b MR cholangiography (T2 weighted thick 
slice image). Hypersignal of the bile in the 
functional part of the gallbladder; normal 
aspect of the main bile duct.

c 30’ after IV mangafodipir (Teslascan®) 
infusion. Physiologic opacification of the 
biliary tree shows functional part of the 
gallbladder connected to main bile duct 
via the cystic duct (white arrow). Distal 
part of the gallbladder contains a large 
stone; its wall is circumferencially thick-
ened and its content is less enhanced than 
that of the functionnal part.

d MIP images from 3D acquisition after bil-
iary opacification by mangafodipir. Volu-
mic representation of the entire biliary 
tree opacified by Teslascan® gives a very 
precise representation of the functional 
part of the gallbladder (asterisk) sepa-
rated from the calculous fundus with 
reduced luminal enhancement by a thick 
septum (thin white arrow). Pathologic 
examination of the surgically removed 
specimen confirmed chronic calculous 
cholecystitis of the distal part of the gall-
bladder. Pathologic examination of the 
surgically removed specimen confirmed 
chronic lithiasic cholecystitis of the distal 
part of the gallbladder.

a
b
c
d
e
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• des séquences 2D et 3D à l’état d’équilibre (True Fisp, balan-
ced FFE, FIESTA) pondérées T2/T1 qui fournissent des images
des structures canalaires vasculaires et biliaires, sans injection de
produit de contraste permettant ainsi de préciser les rapports
anatomiques vasculo-biliaires (empreinte artérielle hépatique
sur le canal hépatique par exemple) ;
• des acquisitions 2D et 3D (LAVA, VIBE, FAME) en pondé-
ration T1 après injection IV d’opacifiants gadolinés classiques
sont utiles pour préciser les anomalies pariétales des voies biliaires
extra et intra-hépatiques, en particulier dans les formes mineures
de cholangites quel qu’en soit la nature ;
• les possibilités offertes par le mangopodipir (MnDPDP, Teslas-
can®, GE Healthcare) d’opacifier de façon physiologique les voies
biliaires intra et extra-hépatiques, jointes à la capacité d’acquérir
des coupes en pondération T1 suffisamment fines pour permettre
des reconstructions multiplanaires apportent une véritable cholan-
giographie IV MR tridimensionnelle haute résolution, particuliè-
rement efficace pour l’étude anatomique des voies biliaires intra-
hépatiques. Cette technique est la seule qui permet d’affirmer le
caractère « communiquant » des images liquidiennes « kysti-
ques » pédiculaires ou intra-hépatiques (fig. 9). Enfin, l’opacifica-
tion biliaire au MnDPDP offre le potentiel d’une exploration pré-
cise de la dynamique d’évacuation vésiculaire après injection de
cholécystokinétiques. Elle pourrait donc se substituer à la scinti-
graphie biliaire dans cette indication puisqu’elle ne s’accompagne
d’aucune irradiation, tout en fournissant des images beaucoup plus
précises de la VBP et du jeu sphinctérien du bas cholédoque, en
particulier grâce aux acquisitions 3D pondérées T1.
L’utilisation de Gadolinium BOPTA (Multihance®, Bracco-Byk)
à élimination hépatocytaire partielle a l’avantage théorique de
cumuler la possibilité d’une exploration « vasculo-interstitielle » de
qualité grâce aux acquisitions 3D en pondération T1 multiphasi-
ques précoces et d’une exploration canalaire biliaire à l’aide d’une
acquisition 3DT1 retardée de 30 minutes (mais le contraste biliaire
obtenu est moins élevé que celui fourni par le mangopodipir).
L’évaluation clinique des différentes séquences IRM est complexe
en raison de la très grande rapidité d’évolution de la technique.
L’apport dans l’exploration de la lithiase biliaire et de ses
complications n’est évidemment pas le premier souci des cher-
cheurs, mais la pratique quotidienne montre que l’IRM des voies
biliaires, controversée à juste titre à ses débuts en raison de résultats
inégaux souvent décevants, a maintenant au quotidien totalement
supplanté les autres techniques en particulier l’échoendoscopie
dans la pathologie lithiasique.
Cette évolution est directement liée à la qualité des résultats fournis qui
détermine également la fréquence avec laquelle on a recours à elle.
L’IRM biliaire « éclaire » de façon précieuse la réalisation des gestes
interventionnels endoscopiques en montrant la répartition des cal-
culs (et il faut rechercher avec soin les calculs des VBIH), les anoma-
lies pouvant gêner la réalisation de la sphinctérotomie (diverticule
parapapillaire) ou la rendre plus délicate (accolement en canon de
fusil d’un cystique long au cholédoque avec abouchement bas si-
tué…). Elle doit donc être réalisée le plus souvent possible et en ur-
gence si nécessaire avant de tels gestes pour en limiter la morbidité.

Conclusion
La douleur biliaire doit être très soigneusement identifiée car elle
est la seule expression clinique qui peut être attribuée à la lithiase
biliaire, quel qu’en soit le siège.

La confirmation de la lithiase biliaire est totalement dépendante des
techniques d’imagerie, qui doivent être utilisées à bon escient en
respectant les règles de bonne pratique radiologique (SFR 2005) :
• l’ASP n’est pas indiqué (C) ;
• l’échographie est l’investigation de base pour la lithiase vésicu-
laire, elle ne permet pas d’exclure la lithiase de la VBP (B) ;
• l’IRM complète l’échographie en montrant mieux les anomalies
cholédociennes et la morphologie d’ensemble des voies biliaires (B) ;
• le scanner est indiqué seulement dans des cas particuliers,
pour évaluer les anomalies de la paroi vésiculaire. Il a un rôle
restreint pour l’évaluation du cholédoque (B) (mais qu’il ne faut
pas pour autant sous-estimer, ni sous utiliser !) ;
• la scintigraphie hépato-biliaire est indiquée seulement dans
des cas particuliers. Elle est très performante dans le diagnostic
de cholécystite aiguë et particulièrement utile en cas de cholécys-
tite alithiasique ! (B).
Cette dernière recommandation très « politique » n’a bien évi-
demment aucune chance d’être acceptée dans la plupart des
communautés médicales, où cette technique est inaccessible en
pratique ou inexistante.
Le rôle du radiologue dans le diagnostic de douleur biliaire est
fondamental, car il est souvent le premier médecin qui parle au
patient de ses calculs et de la suite prévisible des… opérations !
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Cas clinique

Histoire de la maladie
Patiente opérée par laparotomie à l’âge de 36 ans pour lithiase
mixte cholestérolo-pigmentaire vésiculaire et de la voie biliaire
principale (fig. 1), avec mise en place d’un drain de Kehr et réali-
sation d’une anastomose cholédoco-duodénale.
Cholangiographie de contrôle post-opératoire à 15 jours, par le
drain de Kehr (fig. 2).
Deux ans après, la patiente se plaint de douleurs biliaires asso-
ciées à des épisodes cliniques et biologiques d’angiocholite,

cédant assez facilement aux traitements antibiotiques. Un scanner
est pratiqué dont voici une image obtenue 70 secondes après
injection de produit de contraste (fig. 3).

Questions
1) Que pensez-vous de la qualité de l’opacification de contrôle
post-chirurgicale par le drain de Kehr ?
2) Quel(s) diagnostic(s) peut-on évoquer sur le scanner ? comment
pouvoir l’affirmer ?

cas clinique

Fig. 1 : Fig. 2 :

Fig. 3 :
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Diagnostic
Angiocholite lithiasique sur calculs des VBIH du foie G méconnus
au cours du geste chirurgical initial.

Réponses

1. L’opacification par le drain de Kehr n’objective que les
voies biliaires intra-hépatiques droites ; les voies biliaires du
foie gauche ne sont jamais opacifiées (fig. 4, flèche noire épaisse)
et cette même erreur avait probablement déjà été commise sur
la cholangiographie per-opératoire. Il faut, quelle que soit la
technique, toujours obtenir une réplétion complète des voies
biliaires intra-hépatiques, en se servant de la mise en déclivité
du foie gauche par une position oblique postérieure gauche.
Dans le cas présent, on n’a pas tenu compte de cette absence
d’opacification des voies biliaires du foie gauche qui pouvait
être due à une insuffisance technique ou à l’obstruction du
canal biliaire gauche par des calculs non diagnostiqués au
cours du geste chirurgical.

2. Le scanner injecté, réalisé deux ans après l’intervention, montre
à la phase portale, une dilatation des voies biliaires du foie gauche.
Le fenêtrage adopté montre un contenu hétérogène globalement
hypodense de ces structures biliaires.
Le scanner avant injection de produit de contraste (fig. 5), avec un
fenêtrage adéquat montre parfaitement la présence de calculs modé-
rément hyperdenses (flèches noires fines), à contours mal définis,
correspondant à des calculs pigmentaires bruns développés dans des
voies biliaires exclues par la présence de calculs cholestérolo-
pigmentaires du canal hépatique G, méconnus sur le contrôle
post-opératoire par le drain de Kehr (et sur la cholangiographie per-
opératoire). La patiente a été traitée avec succès par lobectomie gauche.

Conclusion
Il est habituel que les calculs des VBIH accompagnant des calculs
de la VBP siègent préférentiellement au niveau du canal biliaire
gauche. Cela s’expliquerait par des éléments anatomiques liés à
l’orientation horizontale du canal biliaire gauche et à la longueur
de son trajet extra-parenchymateux (par rapport au canal biliaire
droit) qui expliquerait qu’il se laisse plus facilement distendre en
cas de stase biliaire de la voie biliaire principale.

Fig. 4 :

Fig. 5 :
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angiocholite est une infection du contenu de la voie biliaire
principale. Cette infection complique presque toujours
un obstacle à l’écoulement de la bile, les angiocholites par

reflux sans aucun obstacle associé sont rares. Dans plus de 90 %
des cas, l’angiocholite est due à une lithiase de la voie biliaire
principale. D’autres causes d’angiocholites sont cependant re-
trouvées 

 

(tableau I)

 

. Les antécédents de chirurgie ou de cathétéris-
me des voies biliaires favorisent le développement de sténose et/
ou de reflux bilio-digestif pouvant être à l’origine d’angiocholite.
Les obstacles tumoraux (cancer du pancréas, cholangiocarcino-
me) entraînent le plus souvent un ictère nu, mais une surinfection
de la bile est toujours possible. Les tumeurs ampullaires peuvent
mimer un épisode de migration lithiasique, en provoquant des
épisodes d’obstruction biliaire intermittents. Les angiocholites
d’origine parasitaire (vésicule hydatique, ascaris, etc.) sont exce-
ptionnelles en Occident.
L’infection de la bile s’accompagne d’un épaississement inflam-
matoire des parois des voies biliaires extra ou intra-hépatiques

 

(fig. 1)

 

. Il s’agit d’une inflammation aiguë des parois, réaction-
nelle à l’infection. Au contraire, les lésions de cholangite corres-

pondent à une inflammation chronique. Si l’atteinte, en cas de
cholangite, est initialement pariétale, les sténoses des voies bili-
aires liées à l’épaississement inflammatoire chronique peuvent
dans un deuxième temps entraîner une infection des voies bili-
aires et une véritable angiocholite.
Les germes les plus fréquemment rencontrés en cas d’angiocholite
aiguë sont des bacilles Gram négatif d’origine intestinale. D’un
point de vue physiopathologique, l’infection fait généralement
suite à une stase par obstacle à l’écoulement de la bile. En cas
d’obstruction chronique, un cercle vicieux s’installe, l’obstruction
entraîne une stase et une infection à bas bruit, elle-même favori-
sant la formation de calcul qui aggravent l’obstruction 

 

(fig. 2)

 

. La
découverte de calcul récidivant de la voie biliaire chez un patient
cholécystectomisé, ou de calcul intra-hépatique, doit faire re-
chercher une obstruction biliaire sous-jacente.
La lithiase biliaire est la cause d’angiocholite la plus fréquente.
Pourtant, la majorité des patients porteurs de lithiase vésiculaire
sont asymptomatiques. Seulement 20 % des patients développeront
des symptômes au cours des vingt années qui suivent la décou-
verte de calculs vésiculaires. Le risque de complication n’est que
de 0,1 % par an, qu’il s’agisse d’une cholécystite, d’une pancréatite
ou d’une angiocholite.
Le terme colique hépatique désigne une douleur épigastrique ou
de l’hypochondre droit, due à la mise sous tension de la vésicule
et/ou des voies biliaires lorsqu’un calcul vient s’enclaver dans le
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Cholangitis is an infection of the biliary ductal system that results from 
biliary obstruction. Choledocholithiasis has been the leading cause of 
acute cholangitis. Acute cholangitis remains a life-threatening compli-
cation of biliary obstruction that needs emergency diagnosis and 
treatment. Ultrasound (US) is the primary imaging modality for asses-
sment of patients with suspected acute cholangitis. US is both sensitive 
and specific in demonstrating biliary dilatation. However, biliary 
dilatation is not always present at the early stage of bile duct obstruction 
and the performance of US in demonstrating choledocholithiasis is 
poor. Computed tomography (CT) without contrast injection is more 
sensitive than US in demonstrating choledocholithiasis. Magnetic 
resonance cholangiopancreatography (MRCP) and endoscopic 
sonography (EUS) are the most sensitive techniques to correctly 
determine the underlying cause and level of biliary obstruction in 
patients with acute cholangitis. In patients without previous cholecys-
tectomy, clinical, biological, and US results allow to determine patients 
with high probability of having choledocholithiasis even if the stone is 
not directly visible on US. Patients undergoing cholecystectomy require 
laparoscopic common bile duct exploration, especially if the common 
bile duct clearance is not checked before surgery by MRCP or EUS.

L’angiocholite est l’infection de la bile ; elle est liée à une stase biliaire, 
conséquence d’un obstacle sur le cholédoque. Dans 85 % de cas, 
l’obstruction biliaire est due à la présence d’un calcul de la voie biliaire 
principale. Le diagnostic d’angiocholite doit être impérativement fait 
de façon précise et rapide afin de pouvoir mettre en place le 
traitement adapté en urgence. L’échographie reste l’examen de 
première intention chez les patients suspects d’angiocholite d’origine 
lithiasique. Malheureusement, la dilatation des voies biliaires n’est 
pas toujours présente à la phase aiguë et les performances de 
l’échographie pour détecter les calculs de la voie biliaire principale, 
sont médiocres. La tomodensitométrie sans injection, avec acquisi-
tions en coupes fines, est plus sensible que l’échographie. Elle reste 
cependant moins performante que la cholangio-IRM, qui avec l’écho-
endoscopie, est la technique la plus sensible pour détecter des calculs 
du bas cholédoque. Chez les patients qui n’ont pas été cholécystecto-
misés, les données cliniques, biologiques, et échographiques 
permettent de suspecter la présence d’un calcul de la voie biliaire 
principale, même s’il n’est pas directement individualisable en 
échographie. Ces données probabilistes sont suffisantes pour indiquer 
la réalisation d’une cholécystectomie, à condition que tous les patients 
puissent bénéficier en per-opératoire d’une cholangiographie directe.
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canal cystique ou migrer dans le cholédoque. Lorsqu’un calcul
migre vers la voie biliaire principale, il peut passer spontanément
le sphincter d’Oddi et s’évacuer dans le duodénum. Cette migration
est rarement asymptomatique, le plus souvent elle entraîne un
épisode douloureux associé à une perturbation transitoire des
tests hépatiques. Chez les personnes âgées, il n’est pas rare de dé-
couvrir des calculs de la voie biliaire principale totalement
asymptomatiques et non obstructifs. Enfin, le calcul peut « s’en-
claver », généralement, au niveau ou immédiatement au-dessus
du sphincter d’Oddi, provoquant alors une stase biliaire, puis une
infection de la bile, c’est l’angiocholite.
D’un point de vue clinique, l’angiocholite se manifeste dans sa
forme typique par la triade de Charcot associant : une douleur
à type de coliques hépatiques, une fièvre élevée d’apparition
brutale, souvent associée à des frissons, et de manière retardée
un ictère cholestatique. Chez les personnes âgées, les formes
graves d’emblée sont fréquentes et se traduisent par un tableau
de septicémie, associant choc et insuffisance rénale aiguë.
Syndrome confusionnel et troubles de la conscience sont fré-
quent dans ce contexte et compliquent parfois le diagnostic.
Les abcès multiples du foie sont une complication grave sur-
venant en cas d’angiocholites traitées de manière insuffisante
ou retardée.
Le rôle de l’imagerie dans le diagnostic et la prise en charge de
patients suspects d’angiocholite est primordial. Le radiologue
devra déterminer l’existence d’une obstruction biliaire en re-
cherchant une dilatation des voies biliaires intra et/ou extra-
hépatiques, localiser le niveau de l’obstruction, et si possible
déterminer de manière précise la cause de l’obstruction.

 

Échographie

 

1. Signes indirects d’obstacle de la voie biliaire
principale

 

L’échographie est l’examen de première intention, elle doit
être réalisée en urgence chez les patients suspects de pathologie bi-
liaire. Le principal objectif de l’échographie est de mettre en

évidence une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques et/
ou extra-hépatiques. En urgence, l’exploration des voies biliaires
extra-hépatiques est parfois difficile en raison de la douleur,
d’une éventuelle défense, et de l’iléus avec distension gazeuse
souvent associé à l’angiocholite. Dans la plupart des cas, ce-
pendant, les voies biliaires intra-hépatiques et la partie haute
du canal hépatique commun sont accessibles à l’échographie.
En cas d’angiocholite, la dilatation des voies biliaires est le signe
le plus facile à rechercher en échographie (1). Cependant, cette
dilatation peut être absente en cas d’obstruction aiguë 

 

(fig. 3)

 

.
La dilatation reflète plus le caractère prolongé d’une obstruction à
l’écoulement de la bile que la sévérité de cette obstruction.
Lorsqu’elle est présente, la dilation des voies biliaires intra-
hépatiques est facile à identifier en échographie 

 

(fig. 4)

 

.
L’obstruction est généralement absente en cas de passage du
calcul vers le duodénum ou en cas d’obstacle intermittent.
De nombreuses études ont étudiées les valeurs prédictives positives
de divers scores clinique, échographique, et biologique pour le
diagnostic de migration lithiasique. Du point de vue écho-
graphique on retiendra comme signes évocateurs de migration :
la présence de calculs vésiculaires (la présence de calcul vésicu-
laire de moins de 10 mm augmente le risque de migration) et une
dilatation de la voie biliaire principale à plus de 10 mm (1-3)

 

(fig. 5a et b)

 

. Cependant, ces critères ne doivent pas être stricts,
car les variations anatomiques sont courantes, et il n’est pas rare
de trouver des patients dont la voie biliaire principale est large en
l’absence de tout obstacle 

 

(fig. 6)

 

. L’absence de calcul dans la
vésicule doit remettre en doute le diagnostic de migration lithia-
sique, même si la migration d’un calcul vésiculaire unique reste
possible 

 

(fig. 7)

 

.

 

2. Visualisation directe du calcul ou de l’obstacle 
en échographie

 

Les performances de l’échographie pour la mise en évidence de
calculs de la voie biliaire principale sont médiocres et surtout peu
reproductibles. Les différentes séries de la littérature donnent
des valeurs de sensibilité variant de 20 % à 75 % (1-4). Les calculs
seront d’autant plus faciles à visualiser : que la voie biliaire prin-
cipale est dilatée, que les calculs sont volumineux et nombreux,
qu’ils présentent un cône d’ombre 

 

(fig. 8 et 9)

 

. L’échographie s’at-
tachera à obtenir une bonne visualisation de la portion rétro-pan-
créatique du cholédoque et surtout de sa partie immédiatement sus-
Oddienne. Si la sensibilité de l’échographie est relativement faible,
sa spécificité est au contraire excellente. En d’autres termes, la
détection échographique d’un calcul du bas cholédoque est suffi-
sance pour affirmer le diagnostic de migration lithiasique.
La présence de bulles d’air au niveau d’un diverticule para-papil-
laire, l’existence de calcifications pancréatiques en cas de pan-
créatite chronique, ou vasculaire chez le sujet athéromateux sont
des pièges faciles à éviter avec un minimum d’expérience. L’épais-
sissement des parois biliaires est aussi parfois visible en écho-
graphie 

 

(fig. 9)

 

.

 

Tomodensitométrie

 

Le scanner n’est pas utilisé en première intention pour recher-
cher une dilatation des voies biliaires, ceci en raison des bonnes
performances de l’échographie. La tomodensitométrie est plus

Tableau I
Principales causes d’angiocholites.

Table I
Most common causes of acute cholangitis.

– Lithiase de la voie biliaire principale (85-90 % des cas)

– Chirurgie ou cathétérisme des voies biliaires

anastomose bilio-digestive

cathétérisme des voies biliaires

sphinctérotomie endoscopique

plaie ou une sténose cicatricielle

– Obstacle tumoral

ampullome

cholangiocarcinome

cancer du pancréas

pédiculite tumorale

– Parasitaires

Ascaris, douve, vésicule hydatique
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performante que l’échographie, pour détecter les calculs du bas
cholédoque, mais aussi pour rechercher un diagnostic différen-
tiel (tumeur, compression extrinsèque) ou pour détecter une
complication (abcès du foie, pyléphlébite) (5).

 

1. Scanner sans injection

 

La recherche de calcul de la voie biliaire principale nécessite
obligatoirement la réalisation d’une série sans injection. Avec les
scanners avec acquisition incrémentale, la sensibilité de la tomo-
densitométrie sans injection pour ce diagnostic était comprise
entre 60 et 70 %. Les performances se sont améliorées avec l’uti-
lisation de scanners hélicoïdaux, puis multidétecteurs offrant une
sensibilité évaluée entre 65 et 80 % (6-7).
L’utilisation de coupes fines et de reconstruction multiplanaire
améliore significativement les capacités de détection. Le remplis-
sage du duodénum par absorption d’eau favorise la détection des
petits calculs enclavés au niveau de l’ampoule, au contraire l’uti-
lisation de produit de contraste positif de la lumière digestive
gêne leur visualisation et doit être proscrite (8). Si la détection des
petits calculs nécessite de manière obligatoire un passage sans
injection, c’est bien souvent la lecture simultanée des séries sans
injection et des séries injectées qui permet de s’assurer que l’hyper-
densité visible avant injection est bien située dans la lumière du
cholédoque ou dans l’Oddi.
Avec les scanners multidétecteurs, il est nécessaire d’épaissir les
coupes jusqu’à 2-3 mm lors de la lecture pour obtenir un rapport
signal sur bruit favorable à la détection de petit calcul faiblement
hyperdense 

 

(fig. 10)

 

. La fenêtre doit être resserrée autour du
signal de la bile. Quoi qu’il en soit, 20 à 25 % des calculs biliaires
sont isodenses par rapport à la bile, comme cela a été démontré 

 

in
vitro

 

. La sensibilité du scanner sans injection ne devrait donc pas
pouvoir, 

 

a priori

 

, dépasser 80 %.

 

2. Cholangio-scanner

 

La cholangiographie par tomodensitométrie correspond à la
réalisation d’une acquisition volumique de l’ensemble de l’arbre
biliaire après opacification indirecte des voies biliaires par une
cholangiographie intraveineuse ou orale. L’utilisation de produit
de contraste biliaire améliore la sensibilité du scanner pour la
détection de calculs. Celle-ci se rapproche des 90 %. Les perfor-
mances du cholangio-scanner restent inférieures à celle de la
cholangiographie par IRM. Le risque allergique des produits de
contraste biliaires est élevé, produits qui ne sont pas disponibles
dans de nombreux pays, dont la France. Ces raisons font que le
cholangio-scanner ne s’est pas véritablement développé.

 

3. Signes indirects d’angiocholites 
en tomodensitométrie

 

En cas d’angiocholite aiguë, le scanner multiphasique, avec injec-
tion d’iode permet la mise en évidence des signes indirects jusque-
là mal connus. L’épaississement inflammatoire des parois biliaires
est généralement facile à voir en tomodensitométrie. On note une
prise de contraste marquée et persistante de toutes les parois bi-
liaires intra et extra-hépatiques 

 

(fig. 11)

 

. Le temps artériel, s’il est
réalisé, retrouve fréquemment des troubles de perfusion à type
de plages hypervasculaires périphériques ou péri-biliaires (9)

 

(fig. 12)

 

.
La tomodensitométrie est plus efficace que l’échographie pour re-
chercher des complications et en particulier des abcès du foie

 

(fig. 13)

 

 ou une pyléphlébite 

 

(fig. 14)

 

. En cas de suspicion clinique
et biologique d’angiocholite, le caractère global de l’exploration
réalisée par la tomodensitométrie permet, dans certains cas, de cor-
riger l’orientation initiale en mettant en évidence une autre cause
d’obstruction biliaire pouvant être à l’origine d’une angiocholite
(ampullome, infiltration tumorale, antécédents chirurgicaux) ou

Fig. 1 : Anomalies des voies biliaires en cas d’angiocholite. 
L’angiocholite complique un obstacle (flèche) à l’écoulement 
de la bile le plus souvent d’origine lithiasique. Dilatation 
des voies biliaires (astérisque) et/ou épaississement 
inflammatoire (tête de flèche) des parois biliaires accompa-
gnent parfois l’obstacle et l’infection.

Fig. 1: Biliary changes during acute cholangitis. Acute cholangitis 
is due to biliary tree obstruction, choledocholithiasis is the 
leading cause of acute cholangitis (arrow). Bile duct dilata-
tion (asterisk) and/or biliary wall inflammatory changes 
(arrowhead) can also be identified.

Fig. 2 : L’obstruction chronique entraîne une cercle vicieux. 
L’obstruction entraîne une stase et une infection à bas 
bruit qui favorisent la formation de calcul, ceux-ci aggra-
vant l’obstruction.

Fig. 2: The vicious circle of chronic biliary obstruction. Bile duct 
obstruction leads to chronic bile duct stasis, and stones, 
the presence of stone increases the obstruction.
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une pathologie non biliaire simulant une angiocholite (abcès hépa-
tique d’origine non biliaire, pyléphlébite d’origine digestive, ulcère
perforé bouché avec collection du pédicule hépatique, etc.).

 

Cholangio-IRM

 

1. Technique

 

La cholangiographie par IRM utilise des séquences spécifiques
qui produisent une hyper-intensité franche de tous les liquides

stationnaires. Aucune injection de produit de contraste n’est
nécessaire à la visualisation des voies biliaires. Les images fournies
par la cholangiographie IRM sont très similaires à celles obtenues
en cholangiographie directe, mais obtenues d’une façon totale-
ment non invasive. Il existe une multitudes de séquences suscep-
tibles de fournir des images de cholangiographie IRM : acqui-
sition en coupes fines ou épaisses, temps d’acquisition court
réalisé en apnée ou plus long nécessitant des techniques de com-
pensation respiratoire pour limiter les artéfacts de mouvement,
acquisition en mode 2D ou 3D.

Fig. 3 : Cholangiographie par IRM en urgence chez une patiente de 
56 ans présentant un tableau d’angiocholite aiguë. Deux 
calculs sont visibles dans le cholédoque immédiatement au-
dessus de l’ampoule (flèche) et un dans le cystique (tête de 
flèche). Chez cette patiente, comme souvent en cas d’obstruc-
tion aiguë, la dilatation des voies biliaires est absente.

Fig. 3: MR cholangiography in a 56 year old woman presenting with 
acute cholangitis symptoms. Choledocholithiases are identi-
fied immediately above the ampulla (arrow) and in the cystic 
duct (arrowhead). Notice the absence of biliary tree dilatation, 
which is common in the acute phase of stone migration.

Fig. 4 : Dilatation des voies biliaires intra-hépatiques en échogra-
phie. Les performances de l’échographie sont excellentes 
pour identifier une dilatation des voies biliaires intra-hépa-
tiques (têtes de flèche), l’échographie reste l’examen de 
première intention devant toute suspicion de pathologie 
biliaire.

Fig. 4: Intra-hepatic bile duct dilatation on ultrasound (US). US is 
accurate for depiction of intra-hepatic bile duct dilata-
tion(arrowheads). US remains the primary imaging moda-
lity for assessment of patients with suspected bile duct 
pathology.

 

Fig. 5 : Anatomie de la voie biliaire principale en échographie.
a Coupe échographique oblique passant par la partie haute du hile montrant la veine porte (astérisque), l’artère hépatique propre (ou sa 

branche droite) (flèche), et le canal hépatique commun (tête de flèche).
b Schéma du hile hépatique, montrant la veine porte (astérisque), l’artère hépatique p (flèche), et la voie biliaire principale (tête de flèche). 

Les 2 plans de coupes échographiques utilisés pour repérer la voie biliaire principale sont schématisés.

Fig. 5: Common bile duct anatomy with ultrasound (US).
a Oblique view of the upper hepatic hilum demonstrates the portal vein (asterisk), hepatic vein (arrow), and the common bile duct 

(arrowhead).
b Diagram shows the portal vein (asterisk), hepatic vein (arrow), and the common bile duct (arrowhead) and the classical US view for 

common bile duct identification.

a b
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Les coupes épaisses (15 à 30 mm) en mode 2D vont fournir une
cartographie globale de la voie biliaire, réalisant des images en
« pseudo-projection », elles sont réalisées dans un plan coronal ou
coronal oblique. Les coupes fines en mode 2D, le plus souvent
axiales peuvent venir compléter les coupes épaisses sur la zone lé-
sionnelles. Toutes ces séquences sont réalisées en apnée, le temps
d’acquisition variant de 1 à 20 secondes (10-12). L’utilisation
de séquences 3D permet, au prix d’un temps d’acquisition long
(plusieurs minutes) et d’un système efficace de compensation des
artéfacts respiratoires, l’acquisition de tout l’arbre biliaire en un
seul volume d’acquisition (13). Ce volume unique fera l’objet
d’une lecture sur station de travail en utilisant les outils classiques
de post-traitements (mode MPR avec visualisation en coupes
épaisses ou en coupes fines, MIP, 3D, etc.) pour obtenir les clés
diagnostiques. L’utilisation d’agents de contraste négatif de la lu-

mière digestive (Jus d’ananas, jus de myrtilles, Lumirem

 

®

 

) est
parfois utile pour éviter les superpositions dues au liquide digestif.

 

2. Sémiologie du calcul de la voie biliaire principale

 

Sur les coupes épaisses, les calculs de la voie biliaire sont visualisés
sous forme d’une zone plus ou moins hypointense au sein de la bi-
le 

 

(fig. 15a)

 

. Comme sur une cholangiographie directe, les petits
calculs peuvent être invisibles si leur signal est noyé dans une voie
biliaire dilatée. L’utilisation de coupes fines axiales est alors indis-
pensable pour éviter des faux négatifs 

 

(fig. 15b)

 

. Les acquisitions
3D permettent de jongler entre cartographie globale et coupes fines
sur les zones suspectes.
D’autres causes d’erreurs sont possibles en cholangiographie
IRM. La présence d’un vide de signal au sein d’une voie biliaire

Fig. 6 : Variations anatomiques du calibre des voies biliaires chez deux sujets normaux.
a Cholangiographie par IRM chez un patient de 34 ans, en l’absence de toute pathologie biliaire, les voies biliaires intra-hépatiques et la 

voie biliaire principale sont très fines chez ce patient.
b Cholangiographie par IRM chez une patiente de 67 ans, les voies biliaires sont beaucoup plus larges, en particulier le cholédoque, pour-

tant il n’existe aucun obstacle et le bilan hépatique est normal.

Fig. 6: Anatomic variation in biliary tree distension in normal subjects.
a MR cholangiography in a 34 year old man without any bile duct pathology, bile ducts are very thin.
b MR cholangiography in a 67 year old woman, bile ducts are larger even in the absence of bile duct obstruction.

a b

Fig. 7 : Mini-calculs vésiculaires visibles uniquement en échographie 
haute résolution.
La présence de calculs vésiculaires doit être recherchée active-
ment en échographie en s’aidant de manœuvres positionnelles et 
de sondes haute fréquence. La différence entre mini-calculs et cris-
taux de cholestérol est parfois difficile, la signification clinique des 
cristaux de cholestérol est mal connue.

Fig. 7: Very small gallstones demonstrated with high frequency probe. 
The presence of gallstones should be depicted using patient posi-
tion changes and high frequency probes. Differentiation between 
small stones and cholesterol crystals is difficult, the clinical signifi-
cance of cholesterol crystals is unclear.
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n’est pas spécifique d’un calcul ; une bulle d’air, un caillot ou du
sludge peuvent simuler une lacune intracanalaire. En cas d’aéro-
bilie, l’utilisation de coupes axiales ou sagittales rattrapent facile-
ment le diagnostic en montrant le caractère anti-gravitationnel
de la zone vide de signal 

 

(fig. 16)

 

. Le passage d’une artère pan-
créatico-duodénale au contact de la partie intérieure de la voie bi-
liaire peut aussi générer un artéfact de vide de signal 

 

(fig. 17)

 

.
La principale limitation de la cholangio-IRM réside dans le dia-
gnostic des minis et micro-calculs (inférieurs à 3 mm) ainsi que
dans le diagnostic des calculs impactés au niveau de l’ampoule.
Si l’on suspecte un calcul enclavé dans la région de l’ampoule de
Vater, il est indispensable de réaliser des coupes coronales plus ou
moins obliques, sur le bas cholédoque en mode dynamique
(acquisition répétée toutes les 5 à 10 secondes) pour visualiser
directement l’ouverture du sphincter et le passage de la bile. La
différenciation entre une Oddipathie inflammatoire réactionnelle
à une migration lithiasique et un obstacle par petite tumeur am-
pullaire reste très difficile. Des séquences en pondération T1,
avant puis après injection dynamique de Gadolinium, doivent
être réalisées dans ce cas, le diagnostic final passant par une écho-
endoscopie et une biopsie de la papille.

 

3. Performances

 

De nombreuses séries ont évaluées, depuis plus d’une dizaine
d’années, les performances de la cholangiographie par IRM pour
le diagnostic de lithiase cholédocienne. Ces travaux montrent
que la sensibilité de l’IRM varie entre 80 et 100 % alors que la spé-
cificité est toujours excellente, variant entre 90 et 100 % selon les
séries (11-12, 14-15). Pour tous les auteurs, les faux négatifs, en
particulier lorsque l’IRM est confrontée à l’écho-endoscopie,
correspondent à des micro-calculs (inférieurs à 3 mm) ou à des
calculs impactés au niveau de l’ampoule (10).
La cholangiographie IRM est aujourd’hui la technique non-
invasive la plus performante pour l’exploration des voies biliaires,
la recherche d’obstruction et la détection de calculs de la voie
biliaire principale.

 

L’écho-endoscopie

 

L’écho-endoscopie est une technique semi-invasive qui a démontré
son efficacité dans le diagnostic des lésions de la tête du pancréas
et l’exploration des obstacles biliaires extra-hépatiques. L’exa-
men nécessite une sédation ou le plus souvent une anesthésie
générale. La sonde échographique, située à l’extrémité de l’en-
doscope, va être positionnée au niveau de la portion distale du
deuxième duodénum. En retirant progressivement l’endoscope,
l’écho-endoscopiste va pouvoir examiner toute la portion termi-
nale rétro-pancréatique de la voie biliaire.
En raison de la proximité entre la sonde et la voie biliaire princi-
pale, les fréquences utilisées peuvent être très élevées variant de

Fig. 8 : Gros calcul de la voie biliaire principale en échographie. 
Une vue oblique du hile montre la dilatation des voies 
biliaires intra-hépatiques (têtes de flèche), la voie biliaire 
principale (VBP), du canal cystique (astérisque), et permet 
la visualisation d’un volumineux calcul de la voie biliaire 
principale avec cône d’ombre (flèche) de la VPB.

Fig. 8: Large choledocholithiasis on ultrasound (US). Hepatic 
hilum. US view shows intra-hepatic bile duct dilatation 
(arrowheads), common bile duct dilatation (VBP), cystic 
duct dilatation (asterisk), and choledocholithiasis (arrow) 
with posterior shadow.

Fig. 9 : Petit calcul de la voie biliaire principale en échographie. 
Une vue oblique du hile permet la visualisation d’un petit 
calcul (flèche) du cholédoque difficile à détecter en 
l’absence de cône d’ombre. L’angiocholite se traduit aussi 
par un épaississement des parois biliaires (têtes de flèche).

Fig. 9: Small choledocholithiasis on ultrasound (US). Hepatic 
hilum. US oblique view shows a small choledocholithiasis 
(arrow) without posterior shadow and thickening of the bile 
duct wall (arrowheads).

Fig. 10 : Calcul de la voie biliaire principale en tomodensitométrie. 
Les coupes fines montrent une hyperdensité punctiforme 
du bas cholédoque (flèche).

Fig. 10: Computed tomography: Choledocholithiasis. Non enhan-
ced thin slice axial CT shows focal increased attenuation in 
the distal common bile duct (arrow).
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7,5 à 12 MHz. L’utilisation de très haute fréquence, et l’absence
d’interposition gazeuse digestive, offrent à l’écho-endoscopie
une résolution spatiale nettement inférieure au millimètre. C’est
grâce à cette résolution spatiale exceptionnelle, que l’écho-endoscopie
va être capable de détecter des minis et des micro-calculs invisi-
bles aux autres techniques d’imagerie.
L’écho-endoscopie présente néanmoins des limites qu’il faut
connaître :
• l’impossibilité ou la grande difficulté de réaliser un examen
chez des patients aux antécédents de gastrectomie totale ou partielle
ou d’anastomose gastro-jéjunale ;

• les faibles performances en cas d’aérobilie ;
• les difficultés à visualiser la portion rétro-pancréatique de la
voie biliaire principale en cas de pancréatite chronique calcifiante
et en cas de pancréatite aiguë nécrosante grave ;
• les faibles performances de l’écho-endoscopie pour les obstruc-
tions ou les calculs localisés dans le hile ou en intra-hépatique.
Dans des mains entraînées, les performances de l’écho-endoscopie
sont excellentes avec une sensibilité variant entre 95 et 100 % et
une spécificité proche de 100 % (16). En pratique, l’écho-endos-
copie est devenue le « gold standard » pour le diagnostic de calcul
du bas cholédoque.

Fig. 11 : Tomodensitométrie : réaction inflammatoire des parois 
biliaires au cours d’une angiocholite. Les parois de la voie 
biliaire principale sont épaissies et se rehaussent anorma-
lement après injection (flèches).

Fig. 11: Computed tomography: inflammatory changes of the bile 
duct wall due to acute cholangitis. Contrast enhanced CT 
shows thickening of the bile duct wall with increased 
enhancement (arrows).

Fig. 12 : Angiocholite. La tomodensitométrie à la phase artérielle 
montre d’importants troubles de perfusion.

Fig. 12: Acute cholangitis. Axial contrast enhanced arterial phase 
CT shows early heterogeneous enhancement of the liver.

Fig. 13 : Abcès hépatiques multiples dans les suite d’une angiocho-
lite. La tomodensitométrie à la phase portale montre de 
multiples hypodensités arrondies (flèches) situées à proxi-
mités des voies biliaires dilatées.

Fig. 13: Multiple hepatic abscesses following untreated acute cho-
langitis. Axial contrast enhanced portal phase CT shows 
multiple small abscesses (arrows) and intra-hepatic bile 
duct dilatation.

Fig. 14 : Thrombose septique de la veine porte dans les suite d’une 
angiocholite. La tomodensitométrie à la phase portale 
montre une thrombose de la veine porte droite et de la par-
tie distale de la veine porte gauche (flèches).

Fig. 14: Portal vein thrombosis following acute cholangitis. Axial 
contrast enhanced portal phase CT shows right and distal 
left portal vein thombosis (arrows).
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Cholangiographie directe

 

Les opacifications directes des voies biliaires réalisées par voie en-
doscopique ou percutanée, même si elles sont toujours considérées
comme des méthodes de référence, ne sont plus, en pratique uti-
lisées comme méthode diagnostique (17).
Aujourd’hui, le rôle de la cholangiographie rétrograde endos-
copique et de la cholangiographie percutanée doit être limité à la
première phase d’un geste thérapeutique. Les complications de
ces gestes, qu’il s’agisse d’infection des voies biliaires, de pancréa-
tite ou d’hémorragie pour la CPRE et du risque hémorragique
pour la cholangiographie percutanée, ne permettent plus d’utili-
ser ces techniques dans un but uniquement diagnostique.

 

Quelle stratégie d’exploration ?

 

L’exploration des voies biliaires par imagerie est indispensable en
cas de suspicion d’angiocholite. L’échographie reste une méthode
simple et facilement accessible. Elle doit être réalisée systémati-
quement et en première intention chez tous les patients suspects
d’angiocholite, ne serait-ce que pour affirmer ou infirmer l’exis-
tence d’une dilatation des voies biliaires. La sensibilité de l’écho-
graphie est insuffisante pour éliminer une lithiase de la voie biliaire
principale en cas d’échographie négative. En revanche, la spécifi-
cité est excellente et si l’échographie retrouve un calcul de la voie
biliaire principale, il n’est pas nécessaire alors de réaliser d’examen
d’imagerie complémentaire.
La tomodensitométrie a une meilleure sensibilité que l’échogra-
phie et sera particulièrement utile chez les patients peu écho-
gènes ou lorsque la voie biliaire principale et le bas cholédoque
sont totalement inaccessibles à l’échographie. Comme pour
l’échographie, la spécificité, sous réserve de savoir reconnaître les
quelques pièges pouvant générer des faux positifs, est excellente,
permettant de surseoir à toute autre exploration lorsqu’un calcul

est décelé par la tomodensitométrie. Sa sensibilité n’est cependant
pas suffisance pour exclure un calcul lorsque la tomodensito-
métrie est négative.
La cholangiographie par IRM et l’écho-endoscopie sont les tech-
niques les plus performantes pour le diagnostic de calcul de la
voie biliaire principale. La cholangiographie par IRM offre des
nombreux avantages, elle est totalement non invasive, elle four-
nit une cartographie précise de l’ensemble de l’arbre biliaire, tout
à fait similaire à celui obtenu par cholangiographie directe.
À condition d’ajouter aux séquences cholangiographiques des
séquences en pondération T1 avec injection de Gadolinium et
des séquences morphologiques de type T2 rapide, elle fournit
une exploration globale du foie, de l’arbre biliaire et du pancréas
qui permet de détecter d’autre pathologie de la sphère hépatique,
biliaire ou pancréatique. Cependant, la cholangiographie IRM
est moins performante que l’écho-endoscopie pour la détection
de micro-calculs (inférieurs à 3 mm) et la recherche de calcul en-
clavé au niveau de l’ampoule de Vater.
L’écho-endoscopie est la technique la plus sensible pour la détection
de calcul, la sensibilité ne dépend pas de la taille des calculs
contrairement à celle des autres techniques d’imagerie. En re-
vanche, elle explore moins bien les voies biliaires intra-hépatiques
et le hile hépatique. Bien entendu, cet examen est beaucoup plus
invasif puisqu’il nécessite une anesthésie générale.
En cas de suspicion d’angiocholite, trois situations cliniques doivent
être distinguées : 1) patient sans antécédent chirurgical avec
vésicule en place ; 2) patient avec antécédents de cholécystecto-
mie mais pas de chirurgie de la voie biliaire principale ; 3) patient
aux antécédents de chirurgie biliaire et en particulier d’anasto-
mose bilio-digestive.

 

1. Vésicule biliaire en place

 

Lorsque l’on suspecte une migration lithiasique plus ou moins
compliquée d’angiocholite chez un patient sans antécédent de
chirurgie biliaire ou vésiculaire, le rôle du radiologue est de

Fig. 15 : Calculs du bas cholédoque.
a Cholangiographie par IRM : les coupes coronales épaisses montrent une hypointensité floue du bas cholédoque (flèche) et la présence 

de calcul vésiculaire (tête de flèche).
b Cholangiographie par IRM : en coupes fines axiales, deux calculs (flèche) sont plus nettement individualisés dans le bas cholédoque 

(tête de flèche).

Fig. 15: Choledocholithiasis.
a Thick slice coronal MR cholangiography shows ill defined hypointense area of the lower CBD (arrow).
b Thin slice axial MR cholangiography shows two well defined stones (arrow) in the lower CBD (arrowhead).

a b
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conforter par l’examen échographique les données cliniques et
biologiques évoquant une migration lithiasique.
Un des premiers points à vérifier est la présence de calcul dans
la vésicule. Cette recherche doit être méticuleuse si aucun cal-
cul n’est immédiatement visible. On s’aidera de sonde à haute
fréquence et de manœuvre positionnelle. En effet, en l’absen-
ce de calcul vésiculaire, une migration lithiasique reste possible
(migration d’un calcul vésiculaire unique) mais sa probabilité

est faible. L’absence de calcul dans la vésicule devra faire re-
chercher une autre cause d’obstruction et de stase biliaire et en
particulier une tumeur de la région ampullaire ou une patho-
logie non biliaire.
Lorsque des calculs vésiculaires sont retrouvés en échographie, le
radiologue s’attachera à rechercher une dilatation des voies bi-
liaires intra-hépatiques et extra-hépatiques, la mesure du canal
hépatique commun au croisement de l’artère hépatique doit être
réalisé de manière précise. Puis, qu’il existe une dilatation ou pas,
l’échographie devra rechercher avec insistance un calcul du bas
cholédoque. Pour cela il est indispensable de s’aider de man-
œuvre positionnelle, d’utiliser les variations inspiratoires du patient
afin de dégager la portion rétro-pancréatique et péri-ampullaire
du bas cholédoque. La mauvaise sensibilité de l’échographie ne
permettant pas d’éliminer le diagnostic de calcul de la voie biliaire
principale lorsqu’elle est négative.
Les éléments fournis par l’échographie (présence de calculs vé-
siculaires, signes éventuels de cholécystite, dilatation de la voie
biliaire principale) vont aider le clinicien, en association avec les
données cliniques et biologiques, pour déterminer si l’épisode
aigu, douloureux, du patient est lié ou non à un problème de
migration lithiasique.
De nombreux scores (18) peuvent être calculés à partir des
données échographiques, biologiques et cliniques. Ces scores
tiennent généralement compte de l’âge, de la présence de calcul
vésiculaire de moins de 10 mm, d’une voie biliaire à plus de
10 mm, d’une cholécystite, pour déterminer la probabilité de
calcul de la voie biliaire principale en pré-opératoire. D’autres
scores associent les données échographiques aux perturba-
tions des tests hépatiques.
Les standards de qualité, mis en place par les sociétés savantes de
chirurgie en France, sont censés imposer la réalisation d’une cho-
langiographie directe (ou d’une échographie per-opératoire)

Fig. 16 : Aérobilie.
a Cholangiographie par IRM : les coupes coronales épaisses montrent plusieurs zones vides de signal, difficiles à différencier d’un 

empierrement cholédocien (flèches), la VBP est dilatée (astérisque).
b Cholangiographie par IRM : en coupes fines axiales, les zones vides de signal sont en position anti-gravitationnelle permettant de 

confirmer l’aérobilie (flèche).

Fig. 16: Pneumobilia.
a Thick slice coronal MR cholangiography shows multiple hypointense areas (arrows) in a dilated CBD (asterisk) that may be difficult to 

differentiate from stones.
b Thin slice axial MR cholangiography demonstrates the nondependent position of the hypointense area and confirmed pneumobilia (arrow).

a b

Fig. 17 : Artéfact par croisement artériel. La cholangiographie par 
IRM en coupes fines axiales montre une hypointensité en 
position latérale non déclive (flèche) dans le bas cholédo-
que (tête de flèche) due au croisement d’une artère pan-
créatico-duodénale.

Fig. 17: Arterial artifact. Thin slice axial MR cholangiography 
demonstrates a hypointense focus (arrow) on the posterior 
lateral part of the CBD (arrowhead) due to pancreatico-duo-
denal artery crossing.
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pendant toute cholécystectomie. Si la cholangiographie per-
opératoire est effectivement réalisée de manière systématique, la
recherche pré-opératoire de calcul de la voie biliaire principale
n’est pas indispensable. Ceci permet d’éviter la multiplication
des examens pré-opératoires lorsque les données cliniques, bio-
logiques, et échographiques sont concordantes et caractéristiques
d’une angiocholite par migration lithiasique. L’échographie est
alors la technique d’imagerie nécessaire et suffisante à l’explora-
tion des patients suspects d’angiocholite.
Mais, lorsque données cliniques et biologiques ne sont pas typiques,
que les patients sont peu échogènes, ou que la cholangiographie
per-opératoire n’est pas parfaitement maîtrisée et/ou systémati-
quement réalisée par l’équipe chirurgicale, une exploration
morphologique précise de la voie biliaire en pré-opératoire s’impose.
La cholangiographie par IRM est à ce stade l’examen non invasif
le plus performant.
Dans les formes graves d’emblée, la réalisation d’un scanner en
urgence avec acquisition sans et après injection d’iode en l’absence
d’insuffisance rénale, est tout à fait licite. La tomodensitométrie
détectera facilement les complications (pyléphlébite, abcès,
pancréatite) ou rattrapera un diagnostic clinique erroné en mettant
en évidence un diagnostic alternatif.

2. Antécédents de cholécystectomie
Chez les patients aux antécédents de cholécystectomie, le pro-
blème est très différent, puisque les examens pré-thérapeuti-
ques doivent déterminer si le patient doit bénéficier ou non
d’une cholangio-pancréatographie rétrograde avec sphinctéro-
tomie. Le risque non négligeable d’un tel traitement (pancréatite,
complication infectieuse, complication hémorragique de la
sphinctérotomie) justifie que l’existence d’un ou plusieurs calculs
de la voie biliaire principale soient formellement individualisés
pour indiquer ce geste.
Si l’échographie ne permet pas de mettre en évidence un calcul dans
la voie biliaire principale, d’autres explorations d’imagerie sont
indispensables. Chez les sujets peu échogènes, et lorsque l’on n’a pas
pu explorer correctement la voie biliaire principale et le cholédoque,
la réalisation d’une tomodensitométrie est une méthode simple et
rapide qui permet dans certains cas de confirmer l’existence d’un
calcul. Néanmoins, les examens de référence dans cette circonstance
sont la cholangiographie IRM et l’écho-endoscopie.
L’écho-endoscopie offre l’avantage de pouvoir être réalisée im-
médiatement avant une éventuelle CPRE qui ne sera indiquée
que si l’écho-endoscopie retrouve un calcul. C’est la stratégie qui
doit être adoptée lorsque la suspicion de calcul est forte. Au
contraire, lorsque la suspicion de calcul est plus faible, il est pré-
férable de réaliser une cholangiographie par IRM beaucoup
moins invasive qui, même si sa sensibilité est un peu moins bonne
que l’écho-endoscopie, permet d’éliminer avec une excellente
valeur prédictive négative le diagnostic de calcul de la voie biliaire
principale.

3. Antécédents de chirurgie de la voie biliaire 
principale
La dernière circonstance concerne les patients ayant des antécé-
dents de chirurgie de la voie biliaire principale et en particulier
d’anastomose bilio-digestive.
Chez ces patients, les angiocholites se manifestent de manière
atypique et ne sont pas forcément liées à la présence de calculs,

mais le plus souvent dues à une sténose de l’anastomose bilio-
digestive. Les calculs, lorsqu’ils sont présents, font suite à la stase
biliaire et à l’infection chronique qui favorisent la formation de
matériel intracanalaire. En cas d’angiocholite, les patients ont
un tableau infectieux dominant, souvent grave, avec septicémie
associée à une cytolyse et à une cholestase anictérique ou pas. Les
douleurs sont souvent frustes parfois à type de pesanteur de l’hypo-
chondre droit.
L’échographie, qui doit être réalisée en première intention, ne re-
trouve pas toujours de dilatation des voies biliaires, car la ou les
sténoses sont parfois incomplètes. La cholangiographie par IRM
est devenue l’examen de référence pour explorer ce type de
patient. Elle permet une cartographie précise des voies biliaires
sus-anastomotiques et de l’anastomose. Elle est indispensable à
toute décision thérapeutique, qu’il s’agisse d’une reprise chirur-
gicale ou d’un drainage biliaire par voie percutanée.

Conclusion
Quel que soit le contexte, l’échographie reste l’examen de pre-
mière intention à réaliser chaque fois que l’on suspecte une
angiocholite. L’échographie doit être interprétée en fonction des
données de la clinique et de l’existence de perturbation des tests
hépatiques. Suivant le contexte et la stratégie thérapeutique pré-
vue, l’échographie est parfois suffisante pour prendre une déci-
sion opératoire à type de cholécystectomie avec cholangiographie
per-opératoire.
La cholangiographie par IRM est devenue l’examen non invasif
le plus performant pour détecter un calcul de la voie biliaire prin-
cipale. Elle est indiquée pour explorer les voies biliaires en cas
d’antécédents de cholécystectomie ou d’anastomose bilio-digestive,
de symptomatologie atypique, et lorsque la cholangiographie
per-opératoire n’est pas systématiquement effectuée par l’équipe
chirurgicale.
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a cholestase est l’ensemble des manifestations cliniques et
biologiques liées à une anomalie de la sécrétion biliaire, res-
ponsable d’une augmentation de la concentration dans le

sang des molécules normalement sécrétées dans la bile (1). Les
mécanismes moléculaires et cellulaires à l’origine de la cholestase
sont complexes (2-5), ils permettent d’en comprendre la pathogé-
nie et de mieux adapter les options thérapeutiques. La cholestase
peut être secondaire soit à la diminution ou l’arrêt de la produc-
tion de la bile, soit à l’obstruction des voies biliaires. Dans les cho-
lestases intra-hépatiques (CIH), cette anomalie peut se situer au
sein des hépatocytes (6) (anomalie du métabolisme de la bile), de
la membrane hépatocytaire (anomalie de la sécrétion de la bile),
des canaux biliaires interlobulaires, des canaux biliaires segmen-
taires. Dans les cholestases extra-hépatiques (CEH), cette ano-
malie peut se situer au niveau des canaux hépatiques droit et
gauche, de la voie biliaire principale ou de l’ampoule de Vater, les
deux causes principales en sont la lithiase et les obstructions
néoplasiques. Généralement, les cholestases intra-hépatiques ne
relèvent pas d’un traitement chirurgical alors que les cholestases
extra-hépatiques relèvent d’un traitement le plus souvent chi-
rurgical ou endoscopique, pour lever l’obstacle à l’origine de
la cholestase (7).
L’ictère n’est pas constant au cours de la cholestase et sur le plan
clinique la cholestase anictérique est généralement asympto-
matique, ce sont les anomalies du bilan biologique hépatique qui
permettent d’en faire le diagnostic.
Nous aborderons la démarche diagnostique face à une cholestase
anictérique en situant le rôle des examens d’imagerie dans
l’orientation étiologique.

 

Généralités

 

1. Circonstances de découverte d’une cholestase 
et physiopathologie

 

Les circonstances de découverte d’une cholestase sont les suivantes :
• découverte fortuite d’une élévation des enzymes de cholestase
à l’occasion d’un bilan biologique ;
• recherche d’une cholestase dans certaines situations où elle est
relativement fréquente : maladie inflammatoire chronique des
intestins, nutrition parentérale prolongée, surveillance de certains
médicaments, mucoviscidose, sarcoïdose, infection prolongée ;
• le prurit, signe clinique de cholestase associé ou non à un ictère,
lié à l’élévation de la concentration sérique des acides biliaires ;
• et enfin une asthénie est souvent observée. On distingue les
cholestases aiguës, inférieures à 6 mois, des cholestases chroniques,
supérieures à 6 mois (8).
Les CIH sont définies par une diminution ou un arrêt de la sécré-
tion biliaire liées à un défaut de transport des acides biliaires du
foie vers l’intestin. On réserve le terme de CIH aux maladies du
foie ou des voies biliaires qui entraînent une diminution prédo-
minante de la sécrétion biliaire à l’exclusion des maladies carac-
térisées par une défaillance globale des fonctions de l’hépatocyte
comme les cirrhoses ou les hépatites cytolytiques. Elles peuvent
être de cause hépatocytaire ou canalaire. Elles ont pour consé-
quence une augmentation des concentrations sériques et tissu-
laires d’acides biliaires.
Le lobule hépatique constitue l’unité élémentaire fonctionnelle
du foie, il présente une disposition radiaire : les hépatocytes sont
orientés de la périphérie vers le centre du lobule sous forme de
rangées cellulaires entre lesquelles cheminent les capillaires
sinusoïdes qui convergent vers la veine centro-lobulaire. Le flux
vasculaire afférent pré-sinusoïdal est alimenté à 70 % par le sang
circulant dans les branches de la veine porte et à 30 % par du sang
artériel circulant dans les branches de l’artère hépatique. Les
échanges tissulaires avec les hépatocytes se font à partir de
sinusoïdes via l’espace de Disse dans lequel émergent les micro-
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villosités de la membrane hépatocytaire contenant des récepteurs
qui entrent en contact avec les substances qui pénètrent dans l’es-
pace de Disse. L’hépatocyte capte, filtre, synthétise et élimine les
molécules : la synthèse des enzymes de la cholestase s’effectue au
niveau du pôle biliaire de la membrane hépatocytaire. La bile
produite par les hépatocytes est éliminée dans les canalicules bi-
liaires, espace compris entre les hépatocytes, puis se draine dans
les canaux biliaires intra-lobulaires et quitte le lobule dans les ca-
naux biliaires inter-lobulaires qui alimentent les canaux biliaires
segmentaires. Tout obstacle sur les voies biliaires intra ou extra-
lobulaires, toute altération de la membrane hépatocytaire au ni-
veau du pôle biliaire, entraîne un reflux dans le sang des enzymes
de la cholestase.
L’absence d’ictère en cas de dilatation segmentaire des voies bi-
liaires, par exemple secondaire à un obstacle tumoral, s’explique
de la manière suivante : les canalicules biliaires des hépatocytes
situés en amont de l’obstacle sont altérés ou bouchés ce qui entraîne
un reflux dans le sang non seulement des enzymes de la cholesta-
se, mais également de la bilirubine conjuguée. Cette bilirubine
conjuguée est en fait reprise en charge par les hépatocytes fonc-
tionnels du foie normal et sera ainsi éliminée dans les canalicules
biliaires de ces hépatocytes normaux, par conséquent le taux séri-
que de la bilirubine totale sera normal, ce qui explique l’absence
d’ictère. On peut considérer que l’hépatocyte est une cellule « in-
telligente et charitable » 

 

(fig. 1)

 

.
Finalement la cholestase anictérique est secondaire à la diminu-
tion de la sécrétion biliaire hépatocytaire, qu’elle soit d’origine
intrahépatique (intra et/ou extra-lobulaire) ou extra-hépatique.
Au cours de la cholestase anictérique, la bilirubine sérique est
normale ou légèrement élevée, restant inférieure à 35 

 

μ

 

mol/litre
(cette concentration correspond au seuil d’apparition de l’ictère
clinique). Même en l’absence d’ictère, il existe souvent une biliru-
binurie.

 

2. Les enzymes de la cholestase

 

Qu’elle soit obstructive ou non, la cholestase se traduit biolo-
giquement par une élévation des enzymes de la cholestase (9) :
l’élévation des phosphatases alcalines (PAL) au-delà de 1,5 fois la
limite supérieure de la normale et de la Gamma-glutamyl trans-
férase (GGT) au-delà de trois fois la limite supérieure de la nor-
male, en l’absence d’élévation importante des transaminases.
Une autre enzyme peut être augmentée, la 5’-nucléotidase, spéci-
fique d’une maladie hépato-biliaire. Dans le foie, les PAL sont
présentes au niveau de la membrane plasmique hépatocytaire
et la synthèse est induite par les acides biliaires grâce à un méca-
nisme post-transcriptionnel. Il faut savoir que les PAL sont
inconstamment élevés en cas de cholestase : elles peuvent par
exemple être normales dans certaines formes de cholangite
sclérosante primitive (CSP). La 5’-nucléotidase est la forme
circulante d’origine hépatique. Elle est plus spécifique, mais
moins sensible que les PAL.
Les GGT ne sont également pas exclusivement d’origine hépati-
que, au niveau des hépatocytes, elles sont surtout présentes au
niveau de la membrane canaliculaire. La GGT est fortement ex-
primée au niveau des cellules biliaires. On observe ainsi des élé-
vations marquées des GGT au cours des cholestases d’origine
biliaire, surtout s’il y a une prolifération ductulaire. La GGT est
le test le plus sensible de cholestase, mais il existe des cholestases
à GGT normale. Sa spécificité est mauvaise car elle peut égale-
ment s’élever au cours des inductions enzymatiques provoquées

par la prise d’alcool et de certains médicaments. La plupart
des signes anatomopathologiques de cholestase sont non spécifi-
ques, en-dehors des critères spécifiques de la maladie causale (9).

 

3. Les maladies cholestatiques chroniques

 

Il s’agit de l’ensemble des maladies caractérisées par une choles-
tase susceptible d’évoluer vers des complications sévères (10) : cir-
rhose, hypertension portale ou insuffisance hépatocellulaire. La
plupart d’entre elles sont d’origine intra-hépatique, elles sont le
plus souvent secondaires à une pathologie acquise ou constitu-
tionnelle des voies biliaires intra ou extra-hépatiques. Les princi-
pales étiologies des maladies cholestatiques chroniques chez
l’adulte sont : la cirrhose biliaire primitive, la cholangite scléro-
sante primitive, la cholangite sclérosante secondaire, le rejet de
greffe, la maladie du greffon contre l’hôte, la cholangite médica-
menteuse, la sarcoïdose, la ductopénie idiopathique, la nutrition
parentérale.

 

Démarche diagnostique des cholestases 
anictériques

 

L’examen clinique peut être normal et l’interrogatoire doit pré-
ciser la prise de certains médicaments, rechercher des facteurs de
risque infectieux, des antécédents chirurgicaux en particulier
une cholécystectomie, des antécédents néoplasiques, une sérolo-
gie VIH+, des séjours en Outre-Mer.
La cholestase peut s’accompagner de signes cliniques avec des
douleurs évoquant une migration de calculs dans les voies biliai-
res, des douleurs de pancréatite, une fièvre, un amaigrissement.
La première étape diagnostique doit déterminer s’il existe ou non
un obstacle sur les voies biliaires en recourant aux techniques
d’imagerie du foie et des voies biliaires. L’examen de première
intention est l’échographie abdominale. Elle peut mettre en évi-
dence : 1) un obstacle sur les voies biliaires extra-hépatiques ou
les voies biliaires intra-hépatiques ; 2) des anomalies hépatiques
diffuses ; 3) des anomalies hépatiques focalisées.
L’échographie permet donc de reconnaître les cholestases extra-
hépatiques par la mise en évidence d’une dilatation des voies
biliaires. La sensibilité de l’échographie dans la détection d’une
dilatation des voies biliaires et d’une obstruction des voies bi-
liaires varie entre 55 et 91 % (10). La sensibilité est d’autant plus
élevée que la cholestase est prolongée, qu’un ictère est apparu ré-
cemment. Dans un certain nombre de situations, le résultat peut
être faussement négatif quand il n’y a pas de dilatation des voies
biliaires (obstacle récent, certains cas de lithiase de la voie biliaire
principale, infiltration pariétale diffuse, cholangite sclérosante).
Si l’obstacle est visible à l’échographie, le recours au scanner ou
à la cholangio-pancréatographie IRM (CPRM) est en revanche
souvent indispensable pour caractériser l’obstacle et procéder à
un bilan opératoire plus précis. L’échographie permet de repérer
des lésions tumorales intra-hépatiques susceptibles de provoquer
une cholestase.
Mais, l’échographie peut être normale, sans obstacle visible, ni
lésion focalisée ou diffuse et avant de réaliser la ponction biopsie
hépatique pour un éventuel diagnostic en montrant ou non la
présence d’anomalies des canaux biliaires, la CPRM peut être
utile, moins invasive qu’une écho-endoscopie, pourtant parfois
indispensable pour mettre en évidence des microlithiases, une
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Fig. 1 : Mécanismes hépatocytaires de la cholestase.

Fig. 1: Hepatocellular transport systems in cholestasis.

 

 

Fig. 2 : Maladie veino-occlusive. Scanner.
a-b Patient traité pour leucémie. Coupes coronale et axiale avec injection. Foie normal.
c-d Douleurs abdominales un mois après. Hépatomégalie et ascite. Absence de visualisation des veines hépatiques.

Fig. 2: Veno-occlusive disease. CT.
a-b Patient treated for leukemia. Coronal and axial views. Normal liver.
c-d Abdominal pains one month later. Hepatomegaly and ascites. Hepatic veins are not visualised.

a b
c d
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infiltration de la voie principale ou une lésion débutante de la tête
du pancréas.
Dans la démarche diagnostique des cholestases, nous aborderons
les cholestases intra-hépatiques (CIH), puis les cholestases extra-
hépatiques (CEH).

 

1. Les cholestases intra-hépatiques

 

On distingue les cholestases chroniques sans anomalie des
canaux biliaires et les cholestases chroniques en rapport avec des
lésions histologiques élémentaires des canaux biliaires.

 

1.1. Cholestase intra-lobulaire

 

Définie comme un trouble de la sécrétion biliaire causé par une
anomalie des hépatocytes ou des canalicules biliaires, elle est
appelée également cholestase « fonctionnelle ».

 

1.1.1. Les cholestases chroniques par anomalies 
du métabolisme hépatocytaire (3, 6)

 

Elles sont caractérisées par une diminution de la sécrétion biliaire
hépatocytaire en l’absence de souffrance cellulaire sévère. Au
cours des cholestases histologiques pures, il faut envisager d’une
part, les maladies génétiques cholestatiques du transport canali-
culaire (cholestase récurrente bénigne), d’autre part, les cholesta-
ses acquises. Les principales étiologies sont :
• les cholestases paranéoplasiques (cytokines type TNF, IL1),
s’accompagnant d’une hépatosplénomégalie, elles peuvent être

rencontrées au cours de certains cancers du rein (syndrome de
Stauffer) 

 

(fig. 1)

 

 ou dans les lymphomes ;
• les cholestases post-opératoires bénignes (plus fréquentes en
cas de sepsis ou de transfusions multiples) ;
• les cholestases d’origine médicamenteuse (celles-ci sont le plus
souvent liées à une atteinte canalaire) (11) ;
• chez l’immunodéprimé, il faut évoquer une cholestase fibro-
sante liée aux infections par les virus des hépatites B ou C ;
• les anomalies de perfusion hépatique (12-13) : les cholestases
« fonctionnelles » peuvent également être rencontrées au cours
de la maladie veino-occlusive et de la maladie de Rendu-Osler.
Au cours de la maladie veino-occlusive, l’échographie et le scan-
ner mettront en évidence une hépatosplénomégalie avec une
inversion du courant porte à l’origine d’une hypertension portale
et absence de visualisation des veines hépatiques avec un épan-
chement intra-péritonéal abondant 

 

(fig. 2)

 

.
Au cours de la maladie de Rendu-Osler ou télangectasie hémorragi-
que héréditaire (14), l’atteinte hépatique est retrouvée dans plus de
30 % des cas, les formes asymptomatiques sont fréquentes et une
cholestase anictérique existe dans 50 % des cas 

 

(fig. 3)

 

. C’est une
maladie autosomique dominante caractérisée par des lésions an-
giodysplasiques qui atteignent plusieurs organes, incluant la
peau, les poumons, le foie, le tractus gastro-intestinal et le cerveau.
L’échographie-Doppler et le scanner mettent en évidence : une dila-
tation de l’artère hépatique commune et des branches artérielles
intra-hépatiques, associée à des shunts artérioveineux intra-hépatiques

Fig. 3 : Maladie de Rendu-Osler. Scanner.
a-b Dilatation de l’artère hépatique commune, ectasies artériel-

les, shunts artério-veineux.
c Dilatation des veines hépatiques et fibrose hépatique.

Fig. 3: Rendu-Osler disease. CT features.
a-b Common hepatic and intrahepatic arteries are ectatic, 

arterio-venous shunts.
c Dilatation of hepatic veins and fibrosis.

a b
c
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et des ectasies des veines hépatiques. L’opacification précoce de la
veine porte ou d’une veine hépatique au cours de la phase ar-
térielle du scanner ou de l’IRM constitue la clef du diagnostic. Les
mécanismes pathogéniques des altérations du parenchyme hépati-
que pouvant aboutir à une fibrose et une cirrhose sont inconnus.

 

1.1.2. Les cholestases chroniques liées à des lésions 
morphologiques hépatocytaires

 

Elles sont caractérisées par une diminution de la sécrétion biliaire
hépatocytaire liée à une souffrance cellulaire ayant une traduc-
tion morphologique histologique. Les lésions observées dans
cette situation pourraient correspondre à une compression a mi-
nima des voies biliaires ou des lésions provoquées par certaines
cytokines (15-16).

• Les infiltrations tumorales : métastases de cancer solide, lym-
phome. La ponction biopsie hépatique sera donc guidée sous écho-
graphie pour mettre en évidence des anomalies histologiques
évocatrices. Le lymphome primitif du foie est exceptionnel. Il se
présente habituellement sous forme d’une masse hépatique isolée,
sans adénopathie périphérique 

 

(fig. 4)

 

. Si les lésions sont multiples,
elles simulent des métastases et la biopsie est indispensable (17-18).
Le plus souvent, il s’agit d’une atteinte hépatique secondaire, tou-
jours suspectée devant l’apparition d’une cholestase anictérique :
les lésions sont confirmées par échographie et scanner sous forme
de nodules hypo-échogènes et hypodenses. Une cholestase est mise
en évidence dans 5 % des stades IV des maladies de Hodgkin avec
ou sans infiltration nodulaire décelable par l’imagerie 

 

(fig. 5)

 

.

Fig. 4 : Lymphome hépatique du segment II. Scanner.
a Nodule du segment II (B).
b Dilatation canalaire biliaire d’amont (C).

Fig. 4: Hepatic lymphoma involving segment II. CT features.
a Nodule of the segment II (B).
b Biliary dilatation distal to the nodule (C).

a b

Fig. 5 : Lymphome hépatique et adénopathies du pédicule. Aspect échographique.
a Nodule hypo-échogène du lobe gauche.
b Adénopathies du pédicule hépatique.

Fig. 5: Hepatic lymphoma with lymph nodes. US features.
a Hypoechoic nodule of the left hepatic lobe.
b Lymph nodes involving the hepatoduodenal ligament.

a b
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• Les tumeurs primitives, hyperplasie nodulaire focale (HNF)
et adénome, les tumeurs malignes, le carcinome hépato-cellulaire
et le cholangiocarcinome.
L’HNF le plus souvent mise en évidence de façon fortuite à
l’échographie ou au scanner peut s’accompagner d’un bilan
hépatique perturbé, avec une cholestase anictérique (élévation
isolée de la GGT dans 17 % et élévation isolée des PAL dans 6 %)
parfois associée à une cytolyse avec élévation des transaminases
dans 6 % (19). Dans les formes typiques, c’est une lésion hépato-
cytaire hypervascularisée à la phase artérielle, au scanner ou à
l’IRM, régulière, homogène, comportant une cicatrice et une
artère centrales, sans capsule 

 

(fig. 6-8)

 

 : la cicatrice est plus sou-
vent visible en IRM (78 % 

 

vs

 

 60 %).
L’adénome hépatique s’accompagne dans 50 % des cas de pertur-
bations du bilan biologique hépatique avec élévation des PAL
et/ou des transaminases (19). C’est aussi une tumeur hépatocytaire,
hypervascularisée à la phase artérielle, hétérogène, comportant
une capsule dans environ 25 % des cas. La polyadénomatose est
responsable de fréquentes perturbations du bilan hépatique avec
cholestase anictérique, en particulier avec une élévation de la
GGT qui s’aggrave en cours d’évolution 

 

(fig. 9)

 

.
• Les « lésions élémentaires » dont la biopsie permettra de mon-
trer des anomalies histologiques d’orientation : granulomatose
sans cholangite (tuberculose, sarcoïdose), péliose, dilatation des
veines centro-lobulaires et des sinusoïdes, hyperplasie nodulaire
régénérative (20).
Les granulomatoses : les porteurs du VIH présentent fréquem-
ment des signes biologiques de cholestase anictérique ; selon une
étude de Lizardi-Cervera 

 

et al.

 

 (21), la surveillance échographi-
que chez ces patients présentant une cholestase anictérique met
en évidence le plus souvent une hépatomégalie (40 %) et une stéa-
tose (30 %). La biopsie hépatique fait le diagnostic d’hépatite gra-
nulomateuse dans 48,5 % des cas avec isolement en culture de

mycobactéries tuberculeuses (26,6 %) des cas, au bout de trois à
six semaines. À l’échographie et au scanner, des lésions focalisées
et parfois à centre nécrotique associées à des adénopathies font
suspecter le diagnostic (22-23) 

 

(fig. 10)

 

. La surveillance sous trai-
tement anti-tuberculeux permet de suivre la régression des
lésions, avec parfois apparition de cytolyse d’origine médicamen-
teuse due à la quadrithérapie anti-tuberculeuse.
Au cours de la sarcoïdose, la biopsie hépatique révèle une granu-
lomatose dans 40 à 70 % des cas (24-25). L’échographie et le scan-
ner montrent une hépatomégalie homogène dans 29 % des cas,
des petits nodules hépatiques et spléniques, rarement calcifiés,
dans seulement 5 à 15 % des cas mesurant entre 0,5 et 1,5 cm, hypo-
échogènes, hypodenses, hypo-intenses 

 

(fig. 11)

 

. La biopsie per-
mettra de faire le diagnostic différentiel entre les lésions
secondaires d’un lymphome ou des métastases.
La péliose est causée par différents agents médicamenteux (sté-
roïdes, contraceptifs oraux, Tamoxifène, azathioprine, Immuno-
globuline…) ou bactériens chez les patients immunodéficients,
mais peut aussi s’observer au cours des maladies malignes
hématologiques (maladie de Hodgkin, myélome). L’obstruction
sinusoïdale, la nécrose hépatocellulaire sont évoquées comme
possible facteur pathogénique. La régression peut survenir à
l’arrêt de l’agent inducteur. Histologiquement, la péliose est
caractérisée par de multiples petites cavités remplies de sang,
inférieures à 1 mm jusqu’à plusieurs centimètres. En imagerie,
elle peut se traduire par une atteinte hépatique diffuse ou focale

 

(fig. 12)

 

. Rarement, la péliose peut avoir une apparence pseudo-
tumorale avec absence d’effet de masse, révélée par une cholesta-
se anictérique (26).
La stéatose est caractérisée par la présence de triglycérides en
grande quantité dans les hépatocytes. Elle est rencontrée au cours
des maladies dysmétaboliques, diabète, obésité et dyslipidémie,
ou d’origine toxique en particulier médicamenteuse. C’est la

Fig. 6 : Hyperplasie nodulaire focale : aspects IRM.
a Séquence pondérée T2. Lésion nodulaire avec cicatrice centrale en 

hypersignal.
b Séquence pondérée T1 avec injection de Gadolinium. Rehaussement 

précoce de la lésion.
c Séquence T1 gadolinium tardive. Lésion iso-intense. Rehaussement 

tardif de la cicatrice centrale.

Fig. 6: Focal nodular hyperplasia: MRI features.
a T2 weighted sequence. Nodular tumor with hyperintense central 

scar.
b Gadolinium enhanced T1 weighted sequence. Early enhancement 

of the tumor.
c Delayed T1 weighted sequence. Isointense mass. Delayed enhan-

cement of the central scar.

a b
c
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GGT qui s’élève le plus souvent réalisant une cholestase anictéri-
que souvent associée à une cytolyse (ASAT et ALAT élevées). En
imagerie, elle est diffuse ou pseudo-nodulaire, mais toujours avec
une traversée vasculaire permettant de la différencier d’une tu-
meur primitive ou secondaire 

 

(fig. 13)

 

. Les NASH 

 

(non alcoholic
steatosis hepatitis)

 

 sont une forme grave de la stéatose avec inflam-
mation et fibrose, pouvant évoluer vers la cirrhose. Les GGT
sont constamment élevées avec une cytolyse modérée (transami-
nases de 2 N à 10 N).

 

1.2. Les cholestases extra-lobulaires

 

Il s’agit de cholestases chroniques (1, 27) liées à des lésions histo-
logiques élémentaires des canaux biliaires et des petites voies
biliaires de l’adulte (du canal biliaire inter-lobulaire jusqu’au
canal biliaire septal).
Les lésions observées sur la PBH permettront d’orienter le dia-
gnostic ou de confirmer un diagnostic porté sur l’imagerie. Dix
espaces portes doivent être visibles sur la PBH pour être inter-
prétables. Cependant, certaines maladies sont susceptibles de

provoquer plusieurs types de lésions, ce qui rend la classification
étio-pathogénique des cholestases difficile.
On distingue :
• des cholangites destructrices non suppurées qui peuvent être
lymphocytaires ou granulomateuses, les principales étiologies
sont les suivantes : cirrhose biliaire primitive, cholangite scléro-
sante primitive, hépatite auto-immune, hépatite médicamenteuse,
hépatite chronique C, sarcoïdose ;
• les cholangites fibreuses et oblitérantes : cholangite sclérosante
primitive, cholangite sclérosante secondaire, sarcoïdose ;
• les cholangites néoplasiques : lymphome, mastocytose, histio-
cytose ;
• la maladie de Caroli 

 

(fig. 14)

 

, les proliférations ductulaires, les
ductopénies ;
• la cholestase extra-lobulaire est également liée à des atteintes
en rapport avec les infiltrations cellulaires des espaces portes par
des tumeurs primitives ou secondaires, la cirrhose. Au cours d’un
myélome, l’apparition d’une cholestase anictérique est évocatrice
d’une amylose (28) : elle n’a pas de traduction en imagerie, mais

 

Fig. 7 : Hyperplasie nodulaire focale. Aspect typique en scanographie.
a Nodule spontanément isodense, cicatrice hypodense.
b-c Rehaussement lésionnel précoce, cicatrice hypodense.
d Phase portale. Lésion isodense, cicatrice hypodense.
e Phase tardive. Rehaussement de la cicatrice centrale.

Fig. 7: Focal nodular hyperplasia. Typical features on CT.
a Isodense tumor with hypodense central scar on noncontrast images.
b-c Early intense tumoral enhancement. Hypodense central scar.
d Portal phase. Isoattenuating mass. Hypodense scar.
e Delayed phase. Enhancement of the scar.

a b
c d
e
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la biopsie transpariétale est déconseillée en raison du risque hé-
morragique majeur. C’est l’indication d’une biopsie hépatique
par voie trans-jugulaire.
Dans les formes asymptomatiques des cholangiopathies médica-
menteuses chroniques (29), l’apparition des symptômes (prurit
et/ou ictère) est souvent soudaine : plusieurs mécanismes ont été
envisagés, réaction immuno-allergique, production hépatocytai-
re de métabolites toxiques. L’évolution à l’arrêt du médicament
est favorable dans plus de 90 % des cas.
Des formes d’évolution prolongée surviennent dans moins de
10 % des cas. Les formes prolongées sont d’évolution lentement
favorable dans les trois quarts des cas. Dans un quart des cas,
l’évolution est défavorable avec l’apparition d’une ductopénie,
parfois d’une cirrhose biliaire.

 

1.2.1. La cirrhose biliaire primitive (CBP)

 

Le diagnostic de CBP, maladie auto-immune (30), repose sur la mise
en évidence de trois grands signes. Le premier est la présence d’une
cholestase chronique sur les tests hépatiques : élévation des PAL au-
delà de 1,5 fois la normale ou des gamma GT au-delà de 3 fois la
normale. Le deuxième est immunologique : mise en évidence d’an-
ticorps anti-mitochondries (anti M2 dans le sérum), la sensibilité de
ce signe est de 95 % et la spécificité est supérieure à 97 %. Le troisiè-
me est histologique, il s’agit de la présence d’une cholangite destruc-
trice lymphocytaire. Le diagnostic peut être retenu si deux de ces
trois critères sont présents en l’absence d’autre cause. La CBP sur-
vient préférentiellement chez les femmes (90 %).
Les examens d’imagerie peuvent mettre en évidence des signes
évocateurs de cirrhose ou d’hypertension portale : foie dysmor-

 

Fig. 8 : Hyperplasie nodulaire atypique confirmée par biopsie. Écho-
Doppler, scanner, IRM.

a Écho-Doppler : lésion à contours hyperéchogène, artère centro-
tumorale.

b Scanner avec injection : contour hypodense graisseux, rehausse-
ment central.

c IRM séquence T2. Lésion discrètement hyperintense.
d-e IRM séquence In phase-out phase. Confirmation de la nature grais-

seuse de la périphérie lésionnelle.

Fig. 8: Atypical focal nodular hyperplasia proved by biopsy. Doppler US, 
CT and MRI.

a Doppler US. Hyperechoic contours, centro-tumoral artery.
b Enhanced CT: fatty contours, central enhancement.
c T2 weighted MRI. Slightly hyperintense nodule.
d-e In and out of phase MRI. Confirmation of fat in the nodule.

a b
c d
e
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phique avec nodules de régénération et foie bosselé, atrophie du
segment IV, hypertrophie du segment I, splénomégalie, ascite,
circulation collatérale, thrombose de la veine porte et carcinome
hépatocellulaire. Dans une étude réalisée chez 21 patients at-
teints de CBP, l’IRM hépatique permettait de mettre en évidence
un halo péri-portal caractéristique chez 43 % des patients (31) : ce
sont des lésions multiples centrées sur une branche de la veine
porte mesurant 5 à 10 mm de diamètre, hypointenses en T1 et en
T2, sans effet de masse. Ces lésions pourraient être liées à des
dépôts de tissu fibreux péri-portaux, associés à une déplétion
cellulaire.

 

1.2.2. La cholangite sclérosante primitive (CSP)

 

La CSP est une maladie cholestatique chronique idiopathique,
plus fréquente chez l’homme, caractérisée par une inflammation
diffuse et une fibrose des voies biliaires intra-hépatiques et extra-
hépatiques (32). Elle est considérée comme d’origine auto-
immune. Le diagnostic de CSP repose sur la mise en évidence de
4 grands critères :
• Critère biologique : présence d’une cholestase chronique sur
les tests hépatiques ;

• Critère histologique : présence d’une cholangite fibreuse et
oblitérante ;
• Critère radiologique : présence d’anomalies morphologiques
des voies biliaires intra ou extra-hépatiques ;
• Critère clinique : association à une maladie inflammatoire du
côlon (RCH ou maladie de Crohn) (33).
Le diagnostic peut être retenu si deux (dont au moins un critère
histologique ou radiologique) des quatre critères sont présents en
l’absence d’autre cause. La recherche d’anomalies macroscopi-
ques morphologiques des voies biliaires intra ou extra-hépatiques
a longtemps reposé sur le cathétérisme rétrograde endoscopique
des voies biliaires. L’aspect typique est celui de sténoses étagées
multiples alternant avec des canaux normaux ou dilatés 

 

(fig. 15)

 

.
Cette technique n’est pratiquement plus utilisée à titre diagnosti-
que, car elle est susceptible d’entraîner un certain nombre de
complications : infection, hémorragie, pancréatite, angiocholite,
perforation digestive. La CPRM a progressivement remplacé le
cathétérisme rétrograde endoscopique pour le diagnostic de CSP
(34-35). Plusieurs études ont en effet montré que les performan-
ces diagnostiques de la CPRM étaient comparables avec celles du
cathétérisme rétrograde endoscopique pour le diagnostic de CSP.

 

Fig. 9 : Polyadénomatose hépatique. Scanner.
a Multiples lésions hypodenses sans injection du lobe gauche et du segment IV.
b Rehaussement hétérogène au temps précoce.
c-d Lésions hypodenses au temps portal et tardif.

Fig. 9: Hepatic polyadenomatosis. CT.
a Multiple unenhanced hypoattenuating tumors of the left lobe and segment IV.
b Early heterogeneous enhancement.
c-d Hypoattenuating tumors in portal and delayed phases.

a b
c d
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La CSP est maintenant souvent recherchée avec l’IRM en cas de
maladie inflammatoire intestinale, surtout s’il y a des perturba-
tions du bilan hépatique. Une surveillance régulière de l’arbre
biliaire est envisageable en répétant les examens tous les 5 ans ou
lorsque la situation clinique ou biologique se dégrade. La mise en
évidence d’une CSP peut conduire à l’introduction d’un traite-
ment par acide urso-désoxycholique qui ralentit la progression de
la maladie. La découverte de sténoses biliaires serrées peu éten-
dues et proximales peut constituer une indication à un traitement
endoscopique : dilatation et maintien de la perméabilité grâce à la
mise en place d’une prothèse. Enfin, la transplantation hépatique
constitue un recours ultime pour les patients de moins de 65 ans
dans certaines circonstances : décompensation hépatique, hémor-
ragie digestive, ictère, angiocholite à répétition ou cholangiocarci-
nome. Un des problèmes posés par la transplantation est le risque
de récidive de la CSP sur le greffon. La survenue d’un cholangio-
carcinome est une complication redoutée des CSP, mais il n’y a
aucun schéma de surveillance qui ait fait la preuve de son efficaci-
té. Une échographie abdominale annuelle est une option possible
pour dépister certaines tumeurs périphériques de type cholan-
giocarcinome accessible à un traitement curatif (36).

Le diagnostic peut être difficile dans certaines formes. Dans plus
de 70 % des cas, la PBH ne montre pas de cholangite fibreuse. Il
s’agit souvent d’un problème d’échantillonnage lié à un prélève-
ment trop petit. Enfin, à un certain stade de la maladie, les lésions
peuvent se limiter à une inflammation portale péri-biliaire, une
dystrophie des canaux biliaires, une prolifération ductulaire ou
une ductopénie. Dans 5 à 10 % des cas, l’histologie peut être nor-
male. Il existe une forme particulière appelée CSP des petits ca-
naux « small duct PSC ». La définition proposée par Ludwig est
une cholestase chronique avec des lésions histologiques compati-
bles avec une CSP associée à une cholangite inflammatoire, mais
avec un cholangiogramme normal et en l’absence d’autre cause
de cholestase. Cette forme représente 5 à 10 % de l’ensemble des
CSP. Le diagnostic différentiel est toujours difficile avec d’autres
cholestases intra-hépatiques (CBP, médicaments, sarcoïdose).
Elle semble moins symptomatique et les lésions histologiques
sont généralement moins sévères que la CSP des grands canaux.
Elle serait également plus fréquemment associée à la maladie de
Crohn. L’évolution vers une CSP des grands canaux survient
dans moins de 20 % des cas à 10 ans. L’évolution vers une hépa-
topathie sévère est rare et le risque de survenue d’un cholangio-

 

Fig. 10 : Tuberculose hépatique. Échographie et scanner.
a Nodule hypoéchogène hétérogène.
b-d Nodules à centre nécrotique et halo inflammatoire : granulomes prouvés par biopsie.

Fig. 10: Hepatic tuberculosis. US and CT features.
a Hypoechoic and heterogeneous nodule.
b-d Central necrotic nodules with peripheral inflammation: granulomas proved by biopsy.

a b
c d
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carcinome semble faible, voire nul, il pourrait donc s’agir d’un
sous-groupe avec histoire naturelle différente (37).
La cholangite sclérosante primitive survient dans moins de 5 %
des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin : rectocolite
ulcéro-hémorragique et maladie de Crohn.
La CPRM est reproductible et permet le diagnostic et la sur-
veillance des CSP (34-35). Les lésions atteignent les voies biliaires
intra et extra-hépatiques, les signes en sont les suivants : sténoses
multifocales, courtes, circonférentielles, alternant avec des dila-
tations segmentaires et des zones normales avec une diminution
de l’arborisation biliaire, des irrégularités pariétales et des aspects
nodulaires se rehaussant après injection de Gadolinium.
Du fait de la fibrose, les dilatations sont toujours modérées et ir-
régulières, visibles en périphérie et contrastant parfois avec des
zones d’aval non dilatées. Le diagnostic différentiel en CPRM

entre sténose bénigne et maligne due à un cholangiocarcinome,
est aléatoire et subjectif. Toutefois, des séquences parenchyma-
teuses hépatiques en IRM peuvent mettre en évidence des lésions
tumorales évoquant un cholangiocarcinome et des infiltrations
pariétales après injection de Gadolinium avec prise de contraste
progressive en rapport avec la fibrose tumorale (fig. 16). Au voi-
sinage de la fibrose une suffusion péri-biliaire peut se traduire
par une hyperintensité et un aspect pseudo-tumoral, identique et
donc impossible à différencier d’un cholangiocarcinome.
La TEP (38) serait l’examen le plus sensible et le plus spécifique
pour faire le diagnostic précoce de transformation maligne d’une
sténose sur cholangite sclérosante primitive.
Au cours de la surveillance par CPRM, certains signes seraient
prédictifs d’aggravation et constitueraient une indication à la
transplantation : une sténose supérieure à 90 %, une sténose

Fig. 11 : Sarcoïdose hépatique. Aspect échographique.
a-b Nodules hypoéchogènes et calcifiés.

Fig. 11: Hepatic sarcoidosis. US features.
a-b Hypoechoic nodules with calcifications.

a b

Fig. 12 : Péliose hépatique. Scanner avec injection.
a-b Hétérogénéité parenchymateuse diffuse avec plages hypodenses non systématisées.

Fig. 12: Peliosis hepatis. Enhanced CT.
a-b Diffuse parenchymal heterogeneity with multiple hypointense areas.

a b
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supérieure à 1 cm, une obstruction complète, une masse intra-
luminale associée. L’apparition de larges nodules de régéné-
ration en faveur d’une cirrhose est fréquente et ne serait pas
corrélée à la gravité de la maladie (39-40).

1.2.3. Cholangites secondaires
La CSP peut parfois être difficile à distinguer des cholangites se-
condaires comme celles que l’on peut observer après transplanta-
tion hépatique au cours de la thrombose de l’artère hépatique du
greffon (qui justifie une surveillance régulière de la perméabilité
de l’artère hépatique par écho-Doppler). Les cholangites scléro-
santes d’origine ischémique peuvent aussi faire suite à un trau-
matisme (41) parfois chirurgical ou lors de la pose de TIPS, ou
après chimio-embolisation lipiodolée dans les carcinomes
hépatocellulaires (42).
Une autre entité est représentée par les cholangites infectieuses
non lithiasiques. La cholestase anictérique associée à des dou-
leurs constitue le mode de révélation chez les patients immuno-
déprimés, souvent fébriles. Ces cholangites sont dues à des agents
infectieux opportunistes (cytomégalovirus, cryptosporidium).
L’échographie met en évidence la voie biliaire principale dilatée
à plus de 8 mm, épaissie, associée à un aspect de cholécystite
avec parois très épaissies, sans obstacle intra-canalaire mis en
évidence, mais avec un aspect de sténose du carrefour bilio-
pancréatique sur la CPRM (fig. 17).

1.3. Évaluation de la gravité de l’atteinte hépato-biliaire 
au cours des cholestases intra-hépatiques
Elle repose sur des anomalies cliniques (signes d’insuffisance
hépato-cellulaire, ictère), biologiques (baisse du taux de prothrom-

Fig. 13 : Stéatose focale pseudo-tumorale. Scanner sans et avec injection.
a Pseudo-nodule hypodense du segment IV.
b-c Rehaussement progressif, absence de distorsion des vaisseaux au 

sein du parenchyme.

Fig. 13: Pseudo-tumoral focal steatosis. Unenhanced and enhanced CT.
a Hypodense pseudo-nodule of segment IV.
b-c Progressive enhancement, no vascular distorsion in hepatic paren-

chyma.

a b
c

Fig. 14 : Maladie de Caroli. Scanner avec injection. Multiples forma-
tions kystiques centimétriques.

Fig. 14: Caroli disease. Enhanced CT. Multiple centimetric cysts.
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bine, de l’albuminémie, élévation de la bilirubine), endoscopi-
ques (varices œsophagiennes ou gastriques) et morphologiques
mises en évidence par l’imagerie.
Ces anomalies morphologiques (43-44) mises en évidence à
l’échographie et au scanner sont importantes à connaître et à re-
chercher, car elles précèdent souvent les autres. Ce sont les si-
gnes de dysmorphie hépatique (irrégularité des contours, atro-
phie ou hypertrophie de certains segments) qui traduisent le
plus souvent une cirrhose. La présence d’une splénomégalie,
d’une dilatation de la veine porte, d’une ascite, d’une circula-
tion collatérale intra-abdominale sont évocateurs d’une hyper-
tension portale.

2. Les cholestases extra-hépatiques (CEH)
La cholestase extra-hépatique est secondaire à l’obstruction de la
voie biliaire principale entraînant successivement une dilatation
des voies biliaires intra-hépatiques, une accentuation de la per-
méabilité canaliculaire et enfin une inversion de la polarité hépa-
tocytaire avec reflux dans la circulation sanguine des substances
normalement sécrétées dans la bile, en particulier les enzymes
de la cholestase et la bilirubine conjuguée. Cette cholestase s’ac-
compagne rapidement d’un ictère et, lorsqu’il s’agit d’un obstacle
chronique, la cholestase entraîne progressivement la constitution
d’une fibrose, puis d’une cirrhose biliaire secondaire (1, 10).

L’échographie est le premier examen effectué, elle met en évidence
une dilatation des voies biliaires extra et/ou intra-hépatiques, tou-
tefois cette dilatation peut manquer en cas d’obstacle débutant,
incomplet ou intermittent.
Initialement la cholestase est anictérique, mais en l’absence de le-
vée de l’obstacle, cause de la cholestase, la bilirubine conjuguée
sérique s’élève au-delà de 35 μmol/litre, seuil d’apparition de l’ic-
tère clinique.

2.1. Causes intra-luminales
En cas d’antécédent de cholécystectomie pour lithiase ou en pré-
sence d’une lithiase vésiculaire à l’échographie, il convient d’éli-
miner en priorité une lithiase de la voie biliaire principale ; si
l’échographie est négative, une CPRM ou si elle-même est égale-
ment négative, une écho-endoscopie en feront la preuve.
En fonction du contexte clinique, devant un carcinome
hépato-cellulaire déjà connu, on recherchera éventuellement
un caillot sanguin ou un fragment tumoral. Plus rarement, un
parasite de la voie biliaire principale : ascaris, anguillule, douve
(fasciola), echinococcus granulosus en cas de rupture de kyste
hydatique.

2.2. Causes pariétales
Initialement anictérique, la cholestase s’aggrave progressive-
ment pour conduire à un ictère.

Fig. 15 : Cholangite sclérosante. CPRE et IRM.
a Cathétérisme rétrograde. Sténoses multifocales.
b-c IRM séquences RARE. Sténoses multifocales. Alternance de dilatations 

segmentaires et de segments normaux. Irrégularités pariétales.

Fig. 15: Sclerosing cholangitis. Retrograde cholangiography and MRI.
a Retrograde cholangiography. Multiple stenoses.
b-c MRI with RARE sequence. Multifocal stenoses. Alternative segmental 

dilatations and normal ducts. Wall irregularities.

a b
c
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2.2.1. Les tumeurs des voies biliaires
Elles se décomposent en tumeurs épithéliales malignes (cholan-
giocarcinome, carcinome ampullaire, tumeur endocrine), tu-
meurs épithéliales bénignes (ampullome vatérien, papillome,
papillomatose, adénome) et tumeurs conjonctives : tumeur conjonc-
tive bénigne (tumeur à cellules granuleuses, léïomyome, fibrome,
lipome, hamartome, adénomyofibrome), les tumeurs conjonctives
malignes (léïomyosarcome, rhabdomyosarcome embryonnaire).

2.2.2. Causes pariétales post-chirurgicales
Après cholécystectomie, une sténose peut s’installer au niveau
du canal hépatique commun ou de la voie biliaire principale :
elle est secondaire à un traumatisme per-opératoire pouvant
être à l’origine d’une ischémie de la voie biliaire entraînant
progressivement une sténose qui se manifeste par une dilata-
tion des voies biliaires intra-hépatiques persistant en post-opé-
ratoire, avec installation d’une cholestase initialement anicté-
rique (fig. 18).

2.2.3. Cholangite sclérosante, qu’elle soit primitive 
ou secondaire, débutant sur la voie biliaire principale
Une cholangite sclérosante peut être secondaire à une infection
principalement chez les patients en déficit immunitaire, primitif
ou secondaire (SIDA), mais également ischémique (infusion ar-
térielle cyto-toxique), toxique (kyste hydatique traité), au cours
des maladies fibrosantes (proliférations tumorales : histiocytose
langerhansienne, lymphome) (fig. 19).

2.2.4. Sténose inflammatoire
Localisée et réversible de la voie biliaire principale telle qu’elle
peut être observée au cours du syndrome de Mirizzi, dans les
cholécystites avec pédiculite.

2.3. Causes extra-canalaires
Elles sont détectées en échographie et précisées par le scanner.
• Les adénopathies du pédicule hépatique : métastases ganglion-
naires, lymphome, granulomatose (tuberculose, sarcoïdose).

 

Fig. 16 : Cholangite infectieuse chez patient VIH.
a Échographie : élargissement, épaississement pariétal de la VBP.
b Reconstruction MinIP. Épaississement pariétal vésiculaire, dilatation de la VBP.
c-d Majoration de la cholestase à 3 mois. Dilatation biliaire intra et extrahépatique. Adénopathies rétropéritonéales (lymphome).

Fig. 16: Infectious cholangitis in HIV patient.
a US: dilatation and wall thickening of the common bile duct.
b MinIP view. Thickening of the gallbladder wall, common bile duct dilatation.
c-d Worsening of the cholestasis after 3 months. Intra and extra hepatic dilatation. Retroperitoneal lymph nodes (lymphoma).

a b
c d
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Fig. 17 : Sténoses post-cholécystectomie. Cholangiographie, IRM.
a Cholangiographie par drain de Kehr. Sténose longue du canal hépatique commun.
b IRM en séquence RARE. Sténose du canal hépatique commun remontant sur la convergence biliaire supérieure.

Fig. 17: Post cholecystectomy stenosis. Cholangiography, MRI.
a Cholangiography through a Kehr tube. Long stenosis of the common hepatic duct.
b MRI with RARE sequence. Stenosis of the common hepatic duct.

a b

 

Fig. 18 : Maladie de Hodgkin. Cholangite post-radique. Scanner, IRM.
a TDM vue coronale. Discrète dilatation de la voie biliaire principale.
b-c IRM séquence RARE. Irrégularités de calibre en regard du canal 

hépatique commun.

Fig. 18: Hodgkin disease. Post-radiotherapy cholangitis. CT, MRI.
a CT, coronal view. Slight dilatation of the common bile duct.
b-c MRI with RARE sequence. Size irregularities of the common 

hepatic duct.

a b
c
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• Les anévrismes artériels : de l’artère hépatique et de l’artère
gastro-duodénale.
• Les pancréatites avec les pseudo-kystes du pancréas, les sténo-
ses intra-pancréatiques (fig. 20) et le pancréas annulaire.
Enfin, citons les rares compressions extrinsèques de la voie biliaire
par un volumineux kyste rénal, un diverticule duodénal, un ulcè-
re duodénal compliqué.

Conclusion
Le diagnostic biologique de cholestase anictérique est fréquent ;
l’origine médicamenteuse, en l’absence d’obstacle mis en éviden-
ce à l’échographie, en est la cause la plus habituelle. L’augmenta-
tion des gamma GT au-delà de trois fois la normale est le test le
plus sensible, mais est peu spécifique, et une augmentation des
gamma GT sans augmentation des phosphatases alcalines ou de
la 5’ nucléotidase n’est pas toujours synonyme de maladie hépati-
que. Les cholestases intra-hépatiques relèvent le plus souvent
d’un traitement médical, en revanche, le traitement d’une choles-
tase extra-hépatique secondaire d’obstruction de la voie biliaire
principale consistera à lever l’obstacle. L’échographie reste la

première étape de la démarche diagnostique des cholestases anic-
tériques : elle mettra en évidence un obstacle extra-hépatique ou
intra-hépatique segmentaire, secondaire le plus souvent à une li-
thiase ou une tumeur. Le scanner permettra de caractériser les
lésions focalisées et de faire un bilan d’extension. En l’absence
d’obstacle sur les voies biliaires, on recherchera, à l’échographie,
des lésions hépatiques diffuses ou focalisées. Lorsque l’écho-
graphie est normale, en fonction du contexte clinique et des
antécédents, la cholangio-pancréatographie IRM et/ou l’écho-
endoscopie seront discutées (45). L’échographie permettra de
diriger une biopsie hépatique afin d’obtenir un diagnostic histo-
pathologique d’une lésion focalisée ou d’une hépatopathie diffuse.
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Cas clinique

Histoire de la maladie
Homme âgé de 56 ans, VIH + (CD4 = 528/mm3) présente une
fièvre à 39 °C avec frissons évoluant depuis 15 jours. L’examen
clinique est pauvre.
Les examens biologiques montrent une augmentation des GGT et
des PAL à 3N, une augmentation de 5’ nucleotidase à 4N avec
ASAT, ALAT et bilirubine normales. S’y associe un syndrome in-
flammatoire avec CRP à 180 mg/l. La NFS est sans particularité.

Questions
1) Comment caractériser les nodules à l’échographie et quels
diagnostics évoquer ? (fig. 1)
2) Quels arguments supplémentaires le scanner apporte t-il ?
(fig. 2)
3) Quelle conduite à tenir pour affirmer le diagnostic et orienter
le traitement ?

 

Fig. 2 :

a b
c

 

Fig. 1 :

a b
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Diagnostic

Tuberculose hépatique.

Réponses

1) On observe de multiples nodules hypo-échogènes dont la
taille varie de 5 à 30 mm. Certains présentent un centre nécroti-
que. Un des nodules est hyper-échogène régulier homogène et
correspond à un hémangiome caractéristique (prouvé par la
biopsie).

2) Le scanner confirme l’existence d’une nécrose centrale. S’y as-
socient des troubles de perfusion à la phase artérielle probable-
ment en rapport avec des microthromboses portales d’origine
septique : foie artérialisé qui s’homogénéise à la phase tardive
avec un liseré périphérique hyperdense. Le scanner thoracique
était normal sans infiltrat.
3) L’aspect évoque une granulomatose étant donné le contexte cli-
nique. Le diagnostic est assuré par une biopsie hépatique avec de
multiples prélèvements à visée histopathologique, mais également
myco, bactério, parasito et virologiques. L’examen anatomo-
pathologique a permis de conclure à une hépatite granulomateuse
avec de nombreux granulomes épithélioïdes et gigantocellulaires à
centre nécrotique, prenant parfois l’aspect de granulomes pyogéni-
ques. La culture a confirmé la tuberculose.
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formation médicale continue 

 

le point sur…

 

L’ictère nu : rôle du radiologue dans la prise 
en charge diagnostique et thérapeutique

 

C Valls

 

ictère est un tableau clinique caractérisé par une coloration
jaune de la peau et des conjonctives en rapport avec une
augmentation du taux de bilirubine dans le sang. Clinique-

ment, l’ictère peut se présenter sous trois cas de figure : anomalies
isolées du métabolisme de la bilirubine, maladies hépatiques cho-
lestatiques, obstacle mécanique de la voie biliaire principale.
Devant un ictère, la question essentielle est de savoir s’il s’agit
d’un obstacle mécanique de la voie biliaire. Dans la plupart des
cas, l’analyse clinique et les données biologiques permettront de
différencier un ictère obstructif d’une maladie hépatique choles-
tatique.
Devant ce tableau clinique, l’imagerie est fondamentale pour
confirmer l’obstruction des voies biliaires, établir le siège de
l’obstacle et poser un diagnostic étiologique. Finalement, l’ima-
gerie reste essentielle pour le bilan pré-opératoire, car la plupart
des ictères nus s’avèrent d’origine tumorale. En fait, le diagnostic
et le bilan d’extension pré-opératoire sont deux aspects indisso-
ciables quand on fait le bilan d’un patient avec un ictère nu.
D’une part, on évite une répétition inutile d’examens chez des
patients fragiles avec des troubles de l’hémostase et de la fonction
rénale et d’autre part, on peut décider plus rapidement la
meilleure stratégie thérapeutique.
L’échographie est l’examen initial incontournable qui doit être
demandé devant tout ictère. En général la conjonction des don-
nées cliniques, biologiques et échographiques va nous permettre
de séparer trois scénarios cliniques différents :
• patients avec ictère, douleur et lithiase vésiculaire : ce tableau
est très évocateur d’obstacle biliaire bénin en rapport avec une li-
thiase de voie biliaire principale. Ce tableau clinique sera discuté
dans d’autres chapitres ;

• patients avec ictère nu et dilatation des voies biliaires intra hé-
patiques et de la voie biliaire principale (VBP) : ce tableau clini-
que est évocateur de cancer péri-ampullaire. Le bilan de ces pa-
tients sera fait avec une TDM multibarrette ;
• patients avec ictère nu et dilatation des voies biliaires intra hé-
patiques sans dilatation de la VBP : ce tableau clinique est évoca-
teur de cancer péri-hilaire. Le bilan de ces patients sera fait avec
une cholangio-IRM et TDM multibarrette.
Le drainage pré-opératoire des patients ictériques a été utilisé
pour diminuer la morbidité opératoire. Toutefois, diverses étu-
des ont démontré que le drainage biliaire ne diminue ni la mor-
bidité, ni la mortalité du geste chirurgical et il n’est par ailleurs
pas exempt de complications sous forme de pancréatite et d’an-
giocholite. En général, on doit éviter le drainage de ces patients
avant une étude diagnostique et un bilan d’extension suffisant.
En effet, une fois le drainage réalisé les techniques d’imagerie
sont nettement moins performantes.

 

Ictère nu avec dilatation des voies biliaires 
intra et extra-hépatiques

 

Dans ce contexte clinique, il est important de différencier deux
groupes de patients en fonction des résultats de la TDM.
• Dilatation de la voie biliaire intra et extra-hépatique sans
masse tumorale décelable : probable néoplasie péri-ampul-
laire.
• Dilatation de la voie biliaire intra et extra-hépatique avec une
masse tumorale pancréatique : probable adénocarcinome de
pancréas.
Dans ce chapitre nous aborderons brièvement la prise en charge
des carcinomes péri-ampullaires (ampullomes) et nous dévelop-
perons plus particulièrement le diagnostic et le bilan d’extension
de l’adénocarcinome de pancréas.
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optimal avec les techniques d’imagerie moins invasives.

 

Key words: 

 

Pancreas. Pancreatic neoplasms, CT. Bile ducts. Bile ducts 
neoplasms, MRCP.

 

Mots-clés : 

 

Pancréas, technique d’exploration. Voie biliaire, 
technique d’exploration.

L’

Service de Radiologie, Hôpital Universitaire de Bellvitge, Feixa Llarga, Sn 08907, Hospi-
talet de Llobregat, Barcelone, Espagne.
Correspondance : C Valls
E-mail : carlosvalls@csub.scs.es



 

J Radiol 2006;87

 

C Valls

 

L’ictère nu : rôle du radiologue dans la prise en charge
diagnostique et thérapeutique

 

461

 

Tumeur ampullaire

 

L’ampullome vatérien est un adénome ou plus souvent un adé-
nocarcinome siégeant sur la papille. Il se manifeste par un ictère
variable, cholestatique, éventuellement par une anémie par sai-
gnement, un méléna et une dilatation de la VBP à l’échographie.
Le diagnostic précoce des tumeurs péri-ampullaires est de gran-
de importance, puisqu’il s’agit des tumeurs du secteur pancréati-
cobiliaire qui présentent le taux de survie le plus élevé après ré-
section chirurgicale. On devra évoquer ce diagnostic quand la
TDM démontre une dilatation de la voie biliaire intra et extra-
hépatique secondaire à une lésion péri-ampullaire. On note gé-
néralement un arrêt de la dilatation biliaire en regard d’un épais-
sissement duodénal et de la papille. Dans les ampullomes volu-
mineux, la TDM démontre généralement une dilatation de la
voie biliaire intra et extra hépatique jusqu’en distalité avec une
papille de grosse taille qui bombe dans la lumière duodénale

 

(fig. 1)

 

.
On devra également évoquer ce diagnostic quand on note une di-
latation de la voie biliaire jusqu’au niveau distal, pratiquement
dans la papille, sans masse tumorale pancréatique décelable.
Dans ces cas, il faut compléter le bilan avec une endoscopie à vi-
sion latérale pour que l’endoscopiste confirme la présence d’une
lésion ampullaire. Si cette exploration démontre une lésion dans
le secteur péri-ampullaire, il effectuera seulement une biopsie,
sans injecter de produit de contraste. Si l’ampoule de Vater est
normale, il faudra aller plus loin et réaliser une opacification ré-
trograde de la voie biliaire principale afin de démontrer une lé-
sion tumorale du bas cholédoque ou de la région ampullaire.
Dans tous les cas, ce geste devra être complété par la pose d’un
drain biliaire ou une sphinctérotomie pour diminuer le risque
d’une éventuelle angiocholite.
Le rôle de la TDM dans ces tumeurs n’est pas tellement le dia-
gnostic formel de la tumeur primaire (qui n’est pas toujours visi-
ble par TDM), mais plutôt de réaliser un bilan pré-opératoire
pour dépister des métastases ou des ganglions.

 

1. Carcinome du pancréas

 

En général, l’imagerie est effectuée chez des patients symptoma-
tiques afin d’établir un diagnostic et chez des patients déjà dia-
gnostiqués en vue d’évaluer l’extension tumorale et de détermi-
ner si le patient peut être candidat à une résection chirurgicale. Il
existe actuellement beaucoup de techniques d’imagerie disponi-
bles en cas de suspicion de carcinome de pancréas. Toutefois,
l’élection de la technique dépendra de la quantité d’information
qu’elle va nous fournir, de son innocuité, de sa disponibilité, voi-
re de facteurs économiques comme le coût. Les techniques les
plus indiquées dans ce contexte clinique sont d’abord, l’échogra-
phie, puisqu’elle confirme la dilatation biliaire et le niveau de
l’obstacle, et ensuite la TDM, puisqu’elle permet d’effectuer en
un seul temps le diagnostic et le bilan pré-opératoire. La TDM a
démontré des excellents résultats, avec une sensibilité qui oscille
entre 90 et 96 % (1, 2). D’autre part, l’IRM est une technique éga-
lement excellente, mais moins disponible. On réserve générale-
ment l’IRM pour les patients à qui on ne peut pas effectuer la
TDM avec contraste en raison d’antécédents d’allergie au iode.

 

1.1. Imagerie du cancer du pancréas

 

Les critères diagnostiques du cancer du pancréas sont :

• une masse pancréatique focale : déformation des contours de
la glande ou masse focale généralement hypodense par rapport
au parenchyme pancréatique 

 

(fig. 2)

 

 ;
• une dilatation biliaire et/ou du canal de Wirsung : étant donné
que la majorité de carcinomes du pancréas se trouvent au niveau
céphalique et qu’ils sont habituellement fibreux, ils envahissent
rapidement les structures ampullaires et produisent une dilata-
tion canalaire ;
• l’extension tumorale au-delà du pancréas : c’est une manifes-
tation très fréquente du carcinome du pancréas. Cette extension
rétro-aortique est accompagnée généralement d’envahissement
des structures vasculaires en regard. La présence de contiguïté
entre la masse pancréatique et une structure vasculaire a été con-
sidérée depuis le travail de Freeny (3) comme un critère d’enva-
hissement vasculaire par TDM et par conséquent de non-réséca-
bilité tumorale. La sensibilité de la TDM pour détecter une
atteinte vasculaire est supérieure à l’angiographie et actuelle-
ment cette technique n’est plus utilisée dans le bilan pré-opéra-
toire des cancers du pancréas. L’atteinte vasculaire plus fréquen-
te du cancer du pancréas siège au niveau du tronc cœliaque, de la
veine porte, de l’artère mésentérique supérieure et de la veine
mésentérique supérieure 

 

(fig. 3) ;

 

• métastases hépatiques : les métastases hépatiques constituent
la localisation tumorale à distance la plus fréquente. Elles sont
souvent multiples et de petite taille (< 2 cm) 

 

(fig. 4) ;

 

• ganglions régionaux : c’est la 2

 

e

 

 localisation en fréquence, sui-
vie de la dissémination péritonéale. L’infiltration microscopique
de ganglions lymphatiques péri-pancréatiques de taille normale
n’est pas exceptionnelle, mais elle ne constitue pas une contre-in-
dication formelle pour la résection s’ils sont résécables en bloc
avec la lésion pancréatique. En revanche, les ganglions à distan-
ce, au niveau cœliomésentérique sont une contre-indication pour
la chirurgie. En général, la présence d’adénopathies tumorales
volumineuses s’associe à d’autres signes de non résécabilité. Chez
les patients non résécables, la ponction guidée par TDM ou écho-
graphie permet d’obtenir un diagnostic cytologique dans un
pourcentage très élevé de cas (93 % selon des données de la Mayo
Clinic sur 270 cas) et avec peu de complications (dans tous les cas
rapportés de pancréatites après ponction, les patients n’avaient
pas de tumeur).

 

1.2. Diagnostic différentiel de l’adénocarcinome 
de pancréas

 

Le diagnostique différentiel du cancer du pancréas comprend la
pancréatite chronique focale, la dystrophie kystique du duodé-
num sur pancréas aberrant (DKPA) et la pancréatite auto-im-
mune ou lymphoplasmocytaire.

 

1.2.1. Pancréatite chronique

 

La pancréatite chronique est d’origine alcoolique dans 70 % des
cas. Aux stades avancés on voit généralement des calcifications

 

(fig. 5)

 

 et des pseudo kystes, et le diagnostic radiologique est rela-
tivement facile. En revanche, dans les phases initiales, il existe
uniquement une fibrose histologique et les techniques d’image-
rie ne montrent qu’un effet de masse non spécifique. À ce stade
initial, différencier un noyau de pancréatite chronique focale
d’un cancer du pancréas peut être difficile étant donné que les
deux lésions peuvent se présenter comme un effet de masse non
spécifique.
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Dans certains cas les pseudokystes de petite taille 

 

(fig. 6)

 

 peuvent
être piégeants et simuler un cancer.
On a récemment décrit un signe qui peut être utile dans le dia-
gnostique différentiel : « le duct penetrating sign ». Il s’agit en
fait, d’un canal de Wirsung dilaté qui rentre dans la lésion tumo-
rale. Ce signe a été initialement décrit par CPRE dans des séries
japonaises (4) comme très évocateur de pancréatique focale
céphalique. Plus récemment, Ichikawa 

 

et al.

 

 (5) ont décrit ce si-
gne dans un groupe de 54 patients étudiés avec TDM et IRM.
Dans 43 cas, le diagnostic histologique a été d’adénocarcinome et
dans 11 cas de pancréatite focale. Ces auteurs ont défini le « duct
penetrating sign » en IRM comme un Wirsung normal ou une
sténose sans irrégularités. Ce signe a été observé dans 85 % des
pancréatites focales et dans 4 % des adénocarcinomes avec une
sensibilité de 85 % et une spécificité de 96 % pour différencier les
pancréatites focales du carcinome de pancréas.

 

1.2.2. Dystrophie kystique duodénale sur pancréas aberrant 
(DKPA)

 

La DKPA est une lésion caractérisée par la présence de kystes à
l’intérieur de la paroi duodénale, secondaires à du tissu pancréa-
tique ectopique à ce niveau. Les kystes se trouvent généralement
au niveau de la sous muqueuse ou de la musculeuse. Ils sont revê-
tus d’un épithélium cuboïde semblable à celui des canaux pan-
créatiques (6). Dans la forme kystique de la DKPA, on observe
des changements inflammatoires de la paroi duodénale associée à
des lésions kystiques au niveau de la jante pancréaticoduodénale.
Contrairement aux pseudokystes pancréas, ces lésions ont géné-

ralement un aspect fusiforme ou bilobé 

 

(fig. 7)

 

. Dans la variante
solide de la DKPA, l’épaississement de la paroi duodénale est
fondamentalement dû à la présence de fibrose avec petits micro-
kystes interposés. Dans ce cas, la DKPA se présente comme une
lésion hypodense qui peut simuler un cancer du pancréas.
L’écho-endoscopie peut être utile pour confirmer ces découver-
tes et mettre en évidence un épaississement mural et des kystes
infra centimétriques non visibles avec d’autres techniques (7).

 

1.2.3. Pancréatite sclérosante lymphoplasmocytaire

 

C’est une forme relativement rare de pancréatite chronique
caractérisée par des remaniements fibreux du tissu pancréatique
associé à des infiltrats lymphoplasmocytaires centrés sur les
canaux pancréatiques, avec veinulite et destruction des acini.
L’atteinte biliaire est possible (8, 9) sous forme de sténose et dila-
tation des voies biliaires proximales (10).
L’origine auto-immune de cette maladie est encore inconnue bien
que l’on ait démontré une augmentation des gammaglobulines sé-
riques et de l’immunoglobuline G associées à des auto-anticorps.
Dans 50 % des cas, on a observé une association avec des maladies
dysimmunitaires comme la cholangite sclérosante primaire, la cir-
rhose biliaire primaire, le lupus érythémateux systémique, le syn-
drome de Sjögren, ou les maladies inflammatoires intestinales (9,
11). Dans certains cas, la pancréatite dysimmunitaire peut avoir
l’aspect d’une tumeur pancréatique en imagerie (9).
L’imagerie TDM et IRM montre une glande pancréatique augmen-
tée de taille qui se rehausse à la phase tardive 

 

(fig. 8)

 

. Dans quelques
séries on a décrit un halo péripancréatique hypodense en TDM et

Fig. 1 : Ampullome vatérien : TDM après injection à la phase pan-
créatique.

a Coupe axiale au niveau du crochet qui montre une double 
dilatation de la voie biliaire et du Wirsung.

b Au niveau de la papille on note une protrusion endolumi-
nale dans D2.

c La coupe plus basse montre un petit effet de masse au 
niveau de l’ampoule avec rehaussement périphérique 
compatible avec un carcinome de l’ampoule de Vater.

Fig. 1: Ampulloma: Contrast enhanced CT in the pancreatic phase.
a Axial section at the level of the uncinate process shows 

double duct sign with dilatation of the common bile duct 
and Wirsung.

b More caudally a protrusion of the papilla of Vater is seen.
c Mass effect at the level the ampulla with peripheral 

enhancement consistent with ampulloma.

a b
c
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hypo-intense en IRM en pondération T2 dû probablement à du tissu
inflammatoire. Le diagnostic peut être confirmé par la biopsie per-
cutanée guidée par TDM ou échographie. Les études par CPRE et
cholangio-IRM démontrent différents degrés de sténose segmentai-
re ou diffuse du canal pancréatique principal (9, 11, 12).
Il est très important d’effectuer un diagnostic exact pour éviter
des chirurgies inutiles et commencer rapidement un traitement
médical, puisque cette forme de pancréatite chronique répond
efficacement aux stéroïdes (8).

 

1.3. Bilan pré-opératoire de l’adénocarcinome 
de pancréas

 

1.3.1. Bilan pré-opératoire de l’adénocarcinome de pancréas. 
Pourquoi le faire ?

 

Devant tout bilan pré-opératoire nous devons d’abord nous de-
mander la raison de le faire, puisqu’il s’agit d’études coûteuses et
parfois invasives. Dans le cas de l’adénocarcinome pancréas, le
bilan pré-opératoire est d’extrême importance, car le traitement
de ces patients dépend de leur stade tumoral. Si la maladie est lo-

Fig. 2 : Adénocarcinome du pancréas : effet de masse. La TDM 
démontre une masse hypodense polylobée qui occupe la 
tête du pancréas.

Fig. 2: Adenocarcinoma of the pancreas: mass effect. CT shows a 
hypodense mass in the head of the pancreas.

Fig. 3 : Adénocarcinome du pancréas : envahissement vasculaire. 
Coupe axiale d’IRM en pondération T1 après injection de 
gadolinium au niveau de la tête du pancréas. On note une 
masse hypo-intense qui engaine l’artère mésentérique 
supérieure et la veine mésentérique supérieure.

Fig. 3: Adenocarcinoma of pancreas: vascular invasion. Axial T1-
weighted MRI after gadolinium injection at the level of the 
head of the pancreas shows a hypointense mass with infil-
tration of the superior mesenteric vein and superior 
mesenteric artery.

Fig. 4 : Adénocarcinome du pancréas : métastases hépatiques. 
Une coupe TDM au niveau du corps du pancréas montre 
une dilatation du Wirsung et une atrophie du parenchyme 
en rapport avec un cancer céphalique. On note également 
deux petits nodules solides au niveau du segment VI compa-
tibles avec des métastases.

Fig. 4: Adenocarcinoma of the pancreas: hepatic metastases. 
Axial CT at the level of the body of the pancreas shows dila-
tion of the Wirsung and parenchymal atrophy secondary to 
a tumoral mass in the head of the pancreas. Note two small 
solid nodules in segment VI consistent with metastases.

Fig. 5 : Pancréatite chronique. La TDM avec contraste au niveau du 
crochet montre des calcifications du parenchyme.

Fig. 5: Chronic pancreatitis. Contrast enhanced CT shows dense 
parenchymal calcifications in the uncinate process consist-
ent with chronic pancreatitis.
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calisée, les patients vont avoir une exérèse chirurgicale à but cu-
ratif. En revanche, si on met en évidence une atteinte tumorale
locorégionale ou des métastases, le traitement sera palliatif avec
chimiothérapie et radiothérapie.
D’autre part, un bon bilan pré-opératoire permet d’éviter des
procédures inutiles chez des patients fragiles avec une espérance
de vie courte et ceci va aboutir à une meilleure qualité de vie. En-
fin, le bilan pré-opératoire va nous aider pour la réalisation d’es-
sais cliniques, puisqu’il va nous donner des critères objectifs pour

classer les patients comme résécables, avec maladie locorégionale
ou avec maladie métastatique (13).

 

1.3.2. Bilan pré-opératoire du cancer du pancréas. 
Comment le faire ?

 

On dispose actuellement d’un grand nombre de techniques pour
faire l’imagerie du cancer du pancréas telles que la TDM, l’IRM,
la CPRE, l’écho-endoscopie, la TEP et la cœlioscopie diagnosti-
que. Malgré ce grand nombre de techniques disponibles, la TDM

Fig. 6 : Pancréatite chronique avec pseudokyste atypique.
a La TDM au niveau de la tête pancréatique montre une augmentation de la taille de la tête pancréatique et une lésion hypodense à limites 

irrégulières.
b La TDM chez un autre patient montre des remaniements inflammatoires de la région céphalique et une lésion hypodense d’allure solide 

dans le crochet. Cet aspect atypique des pseudokystes peut simuler une masse tumorale.

Fig. 6: Chronic pancreatitis with atypical pseudocyst.
a CT at the level of the pancreatic head shows increased size of the pancreatic head and a hypodense lesion with irregular margins.
b CT scan in another patient shows inflammatory changes of the pancreatic head area and a hypodense lesion in the uncinate process. 

This atypical aspect of the pseudocysts can mimic a tumoral mass.

 

Fig. 7 : Dystrophie kystique de la paroi duodénale.
a La TDM montre un épaississement pseudotumoral de la paroi duodénale qui rehausse après injection de contraste. En regard de la 

paroi, on note une lésion kystique dans la jante pancréaticoduodénale. L’aspect TDM est compatible avec une DKPA.
b La pièce de DPC confirme l’épaississement de la paroi duodénale et une lésion kystique qui correspond à un canal pancréatique borgne 

dilaté.

Fig. 7: Cystic dystrophy of the duodenal wall.
a CT shows pseudo-tumoral thickening of the duodenal wall which enhances after contrast injection. Note also a cystic lesion in the pan-

creatic groove. These CT features are consistent with cystic dystrophy of the duodenal wall.
b Gross specimen confirms thickening of the duodenal wall and a cystic lesion which corresponds to a blind dilated pancreatic duct.

a b

a b
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multibarrette est encore la technique initiale la plus utilisée pour
l’imagerie du pancréas en raison de sa grande accessibilité et ses
excellents résultats diagnostiques (sensibilité entre 89 et 97 %) (1,
2) ainsi que son caractère peu invasif. Par conséquent, le bilan
pré-opératoire du carcinome de pancréas doit être initialement
effectué avec TDM hélicoïdale. Cette technique permet de déter-
miner si la cause de l’ictère est un cancer du pancréas avec une
haute sensibilité et spécificité et fournit en outre un bilan d’exten-
sion très précis de la tumeur. Il est indispensable que la technique
soit méticuleuse, avec des coupes fines (1-3 mm), une dose de
contraste suffisante (entre 130 et 150 ml) et des hauts débits
d’injection (3-5 ml/s).

 

1.3.3. Controverses du bilan pré-opératoire 
du cancer du pancréas

 

Chez un patient avec adénocarcinome du pancréas en bon état
général et qui paraît résécable, après avoir effectué une TDM hé-
licoïdale de bonne qualité focalisée sur le région pancréatique on
peut décider deux stratégies thérapeutiques (14). D’une part, al-
ler directement à l’exérèse chirurgicale, d’autre part, aller plus
loin dans le bilan en effectuant systématiquement une écho-en-
doscopie et biopsie de la lésion, une CPRE avec drainage biliaire
pour traiter l’ictère et finalement pratiquer une cœlioscopie pour
exclure la possibilité de carcinose péritonéale. Cette option per-
met de différer la chirurgie et de dériver éventuellement le pa-
tient à un centre de référence avec plus d’expérience dans le dia-
gnostic et le traitement des tumeurs de pancréas et d’évaluer
aussi la possibilité d’effectuer une chimio et radiothérapie pré-
opératoire ou post-opératoire. Les deux options ont des avanta-
ges et des inconvénients et il n’existe pas un consensus clair dans
la littérature pour décider quelle est la meilleure stratégie. Dans
notre hôpital nous effectuons la chirurgie de façon immédiate
après le bilan pré-opératoire avec TDM sans drainage biliaire (2)
sauf chez les patients qui ont un taux de bilirubine très élevé. Cet-

te stratégie permet un bilan pré-opératoire rapide sans les com-
plications du drainage biliaire. En revanche, cette stratégie oblige
à opérer rapidement les patients ictériques, ce qui entraîne une
nette augmentation de la charge de travail pour les chirurgiens et
les radiologistes impliqués dans la prise en charge de ces patients.
L’autre option n’est pas exempte de complications. D’abord, le
bilan pré-opératoire devient considérablement plus long et oné-
reux. Enfin, le drainage biliaire pré-opératoire peut entraîner des
complications telles que l’angiocholite ou la pancréatite. Même
dans des centres expérimentés dans le drainage biliaire par
CPRE on retrouve une cholangite dans 30 % des cas (15). Une
méta-analyse récente a démontré que le drainage biliaire pré-
opératoire n’apporte pas de bénéfice en termes de diminution de
la morbidité et de la mortalité opératoires (16). Des cinq études
randomisées, seulement une a démontré un bénéfice du drainage
pré-opératoire (17). En outre, sa mise en place a comporté une
plus grande morbidité. D’autre part, dans une étude du Mémo-
rial Sloan-Ketering à New York la mortalité des patients drainés
a été de 7,9 %, tandis que celle des patients non drainés a été de
1,7 % (18). Par conséquent, le drainage biliaire pré-opératoire
chez les patients avec ictère tumoral ne peut pas être recomman-
dé de manière systématique.

 

1.3.4. Critères de résécabilité

 

Les critères de non-résécabilité varient un peu selon chaque ins-
titution, mais en général, la majorité de groupes sont d’accord
que les patients opérables ne doivent pas avoir de maladie à dis-
tance (métastases hépatiques, adénopathies locorégionales, carci-
nose péritonéale), ni d’envahissement vasculaire des grands
troncs artériels (artère mésentérique supérieure, tronc cœliaque
ou artère hépatique).
L’envahissement veineux est un critère plus contesté. L’occlusion
tumorale complète du confluent veineux portomésentérique est
un critère clair de non-résécabilité. Toutefois, il peut exister un

Fig. 8 : Pancréatite lymphoplasmocytaire.
a La TDM montre une augmentation diffuse de la taille du pancréas. La queue du pancréas apparaît plus dense avec un rehaussement 

majoré sans dilatation du Wirsung.
b La tête du pancréas apparaît aussi élargie, mais on ne met pas en évidence une lésion focale. Le patient a répondu aux corticoïdes et la 

lésion a disparu.

Fig. 8: Lymphoplasmacytic pancreatitis.
a CT shows diffuse increase in the size of the pancreas. The tail of the pancreas appears denser and with increased contrast enhancement. 

The pancreatic duct is normal.
b The head of the pancreas appears also slightly enlarged but without any focal lesion visible. The patient responded to steroid therapy 

and lesions disappeared.

a b
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envahissement veineux focal sans envahissement rétropéritonéal
majeur et par conséquent ces patients pourraient bénéficier
d’une exérèse radicale, puisqu’il est possible d’effectuer une DPC
avec marges négatives en faisant une résection veineuse (19).

 

Envahissement artériel

 

Pour la grande majorité des auteurs, l’envahissement artériel est
toujours considéré comme un critère de non-résécabilité et aucun
patient avec atteinte artérielle claire ne doit être opéré puisque s’il
reste une maladie tumorale résiduelle, le pronostic du patient est
le même que s’il n’est pas opéré. Classiquement, l’évaluation de
l’atteinte artérielle était effectuée par le chirurgien pendant le
geste chirurgical. Après avoir effectué la manœuvre de Kocher,

le chirurgien palpait avec le doigt le sillon entre la tête du pan-
créas et les vaisseaux mésentériques pour voir si l’artère mésentéri-
que supérieure était infiltrée. Or, la distance entre la tumeur et
l’artère mésentérique supérieure est parfois seulement de quel-
ques millimètres et il paraît illusoire de pouvoir évaluer de cette
manière l’existence d’une infiltration artérielle. De fait, pour vi-
sualiser correctement les vaisseaux mésentériques pendant la
chirurgie, il est nécessaire d’avoir effectué la section du corps gas-
trique et du pancréas, c’est-à-dire que la résection est déjà inévi-
table, soit avec des marges négatives, s’il n’y pas d’envahissement
artériel, ou avec des marges positives s’il y a une atteinte vasculai-
re. Et pourtant, par TDM il est relativement simple de détecter
de manière pré-opératoire l’atteinte tumorale artérielle 

 

(fig. 3 et
9)

 

. La présence d’une contiguïté directe entre la tumeur et la
structure artérielle, indépendamment du degré de contact entre

Fig. 9 : Envahissement artériel du cancer du pancréas. La TDM met 
en évidence un engainement tissulaire circonférentiel de 
l’artère mésentérique supérieure.

Fig. 9: Arterial invasion in a patient with cancer of the pancreas. CT 
scan discloses circumferential tumor spread around the 
superior mesenteric artery.

 

Fig. 10 : Opacités réticulaires péri-artérielles (« periarterial streaks »).
a La TDM au niveau de la tête du pancréas montre une lésion hypodense correspondant à un adénocarcinome. On note également des 

opacités réticulaires péri-artérielles qui sont au contact de l’artère mésentérique supérieure. Ce patient s’est avéré non résécable.
b La TDM chez un autre patient montre également des opacités réticulaires péri-artérielles en regard de l’artère mésentérique supérieure. 

Ces opacités étaient en rapport avec des remaniements inflammatoires et la masse tumorale a pu être réséquée.

Fig. 10: Periarterial streaks.
a CT at the level of the head of the pancreas shows a hypodense lesion consistent with adenocarcinoma. Note reticular opacities around 

the superior mesenteric artery. This patient was not resectable at surgery.
b CT scan in another patient also shows peri-arterial streaks around the superior mesenteric artery. These opacities were related to 

fibrotic and inflammatory changes and the tumoral mass could be resected.

a b
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tous les deux, est un signe irréfutable d’envahissement artériel et
ces patients ne doivent pas être opérés (20). Dans quelques cas on
observe des opacités réticulaires péri-artérielles (« periarterial
streaks ») qui peuvent être en rapport avec un envahissement ar-
tériel ou bien à des remaniements inflammatoires de péri-pan-
créatite 

 

(fig. 10)

 

. Dans la littérature la valeur prédictive positive
de non-résécabilité est seulement de 25 % (2) et par conséquent
ces patients doivent être explorés chirurgicalement, car dans le
majorité de cas ils vont s’avérer résécables.

 

Envahissement Veineux

 

L’envahissement veineux est une indication contestée de DPC.
Quelques groupes la considèrent comme un critère formel de
non-résécabilité, tandis que d’autres groupes effectuent une exé-
rèse chirurgicale plus agressive avec résection vasculaire (21). Des
études récentes ont démontré que la résection veineuse a un taux
de complications semblable à la DPC conventionnelle, mais des
bénéfices en termes de survie n’ont pas été démontrés encore (22).
Dans l’étude de Launois

 

 et al.

 

 (21) on décrit une résection chirur-
gicale chez 14 patients avec envahissement vasculaire (21 % du
total) avec une mortalité de 0 % et une survie actuarielle à 3 ans
de 15 %. En tenant compte du fait que les meilleures séries de
DPC standard reportent une survie actuarielle à 5 ans entre 5 et
15 % (22), les résultats de la résection veineuse semblent encoura-
geants (pourvu que le mortalité soit égale à la DPC standard)
puisqu’on ne peut pas offrir un autre traitement potentiellement
curatif. Par conséquent, l’évaluation pré-opératoire de l’envahis-
sement veineux doit être méticuleux, puisque le chirurgien doit
être préparé à une éventuelle résection veineuse le cas échéant.
Les premières séries publiées avec TDM en mode non hélicoïdal
vers la moitié des années 1980 suggéraient que le moindre contact
vasculaire avec la tumeur impliquait un envahissement tumoral
et donc une tumeur non-résécable (3). Toutefois dans la série de
Freeny 

 

et al.

 

 (3) la majorité des patients présentaient un stade
avancé et seulement sept patients présentaient une corrélation
pathologique. Par conséquent, les critères d’envahissement vas-
culaire décrits dans ce travail n’étaient probablement pas
applicables à d’autres patients avec une maladie plus limitée. Un
travail de Loyer 

 

et al.

 

 du MD Anderson à Houston (23) a été le
premier à stratifier les patients avec envahissement veineux en
fonction des résultats de la TDM et ont créé une classification en
fonction du type de contact entre la tumeur et la veine. Tous les
cas d’atteinte veineuse avancée ont été non résécables et les pa-
tients avec une atteinte vasculaire limitée ont été résécables. Ce
travail a le mérite d’être le premier à essayer de classer les patients
avec envahissement vasculaire pour séparer les patients nette-
ment non-résécables des patients potentiellement résécables,
mais la classification utilisée était très descriptive et difficile à re-
produire. Dans un travail postérieur, Lu 

 

et al.

 

 (24) de UCSF ont
proposé une nouvelle classification de l’envahissement vasculaire
qui est basée sur le degré de contact entre la tumeur et la structure
vasculaire. Ces auteurs ont effectué une étude hélicoïdale bipha-
sique à la phase pancréatique et portale et ils ont défini 5 types
d’atteinte vasculaire en fonction du pourcentage de contact entre
le vaisseau et la tumeur : absence de contact, contact inférieur à
25 % de la circonférence, contact entre 25 et 50 % de la circonfé-
rence, contact entre 50 et 75 % de la circonférence et contact su-
périeur à 75 % de la circonférence. En utilisant un seuil arbitraire

à 50 % (en considérant que si le contact est plus petit que 50 % la
tumeur est résécable et s’il est supérieur à 50 % elles sont non-ré-
sécables) ces auteurs ont obtenu des résultats excellents avec une
sensibilité de 84 %, une VPP de 95 %, une spécificité 98 % et une
VPN de 93 %. Dans l’étude d’O’Malley 

 

et al.

 

 (25), les auteurs ont
évalué la résécabilité de l’adénocarcinome du pancréas en utili-
sant la classification précédente, mais en unissant les catégories 0
et 1 dans une seule : tumeurs avec un contact vasculaire inférieur
à 25 %. Dans ce groupe, 97 % des patients ont été résécables.
Dans l’étude de Valls 

 

et al.

 

 (2), on a défini un seuil à 50 % pour
faire le diagnostic d’envahissement veineux 

 

(fig. 11)

 

. Dans ce tra-
vail, la démonstration par TDM de contact supérieur à 50 % en-
tre la veine et la tumeur implique qu’il existe un envahissement
veineux 

 

(fig. 12)

 

 et que l’exérèse ne pourra avoir lieu que si on en-
lève en bloc la masse tumorale et la veine. Dans ce travail la VPN
pour exclure l’envahissement veineux lorsque le contact tumoral
est inférieur à 50 % a été de 90 % (17).
Dans notre expérience actuelle sur 70 patients avec adénocarci-
nome de pancréas opéré à visée curative on a observé un envahis-
sement veineux pendant la chirurgie dans 20 % des cas (14/70).
La sensibilité de la TDM pour la détection d’envahissement vei-
neux a été de 79 % (11/14) avec une VPP de 100 % (11/11). Nous
avons eu 3 faux négatifs (20 %) qui, malgré un contact vasculaire
inférieur à 50 %, se sont avérés finalement avec envahissement
veineux pendant la chirurgie 

 

(fig. 13)

 

. Six de ces patients avec en-
vahissement veineux ont été non-résécables pour d’autres causes
(atteinte artérielle ou métastases). Des huit patients avec envahis-
sement veineux réséqués, dans 6 cas on a effectué une résection
veineuse et plastie, et dans deux cas une résection veineuse avec
greffe.

 

1. Résultats de l’imagerie dans le bilan 
pré-opératoire de l’adénocarcinome du pancréas : 
TDM versus d’autres techniques

 

Les indications pour l’exérèse radicale du carcinome de pancréas
ont augmenté ces dernières années étant donné la réduction de la
mortalité de ce geste chirurgical. Actuellement la mortalité de la
DPC est inférieure à 5 % dans les centres d’excellence bien que le
taux de morbidité reste entre 30 et 50 % (22, 26). Toutefois selon
les données de la littérature récente seulement 20 % des patients
avec un cancer du pancréas vont être finalement candidats à une
résection chirurgicale. Les principales causes de non-résécabilité
sont la présence de métastases hépatiques, l’envahissement vas-
culaire, les adénopathies régionales et la carcinose péritonéale
non diagnostiquées pré-opératoirement.
Dans notre centre nous avons étudié 160 patients avec une suspi-
cion clinique de carcinome de pancréas avec TDM hélicoïdale
pendant une période de 3 ans. Soixante dix patients ont été opé-
rés avec intention curative. Cinquante-quatre de ces patients se
sont finalement avérés résécables. La VPP de la TDM pour pré-
voir la résécabilité de ces tumeurs a été de 77 %. Seize patients ont
été non-résécables en raison de métastases hépatiques (n = 9),
d’envahissement vasculaire (n = 4) ou d’adénopathies locorégio-
nales (n = 2). Par conséquent, avec une technique relativement
simple et disponible comme la TDM hélicoïdale on peut choisir
correctement les patients opérables dans 80 % des cas. Pourtant,
la polémique dans la littérature persiste et d’autres auteurs préco-
nisent d’autres techniques diagnostiques, telles que l’écho-endos-
copie (EE) ou la cœlioscopie.
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Jusqu’à présent, il y a peu de travaux publiés qui comparent spé-
cifiquement les résultats de l’EE et la TDM dans le bilan pré-
opératoire de l’adénocarcinome du pancréas. Dans l’étude de
Legmann et al. (27), on a comparé de façon prospective l’EE et la
TDM dans le diagnostic et le bilan pré-opératoire du cancer de
pancréas chez 30 patients dont 17 étaient des adénocarcinomes et
le reste des ampullomes, des tumeurs endocrines et des pancréa-
tites focales. L’étude TDM a été faite en phase pancréatique, avec
des coupes fines (3 mm). Les deux études ont été effectuées avec
indépendance des résultats de l’autre. De ces 30 patients, 20 pa-
tients avec cancer ont été opérés et 18 ont eu une exérèse radicale.
Pourtant, les auteurs n’ont pas spécifié l’histologie des patients

considérés non-résécables pré-opératoirement ni les causes.
L’exactitude diagnostique de la TDM et de l’EE pour prédire la
résécabilité a été de 90 % (18/20). L’exactitude diagnostique de la
TDM et de l’EE pour prédire la non-résécabilité a été de 100 %
(7/7) pour la TDM et de 86 % (6/7) pour l’EE. Du point de vue de
l’extension locale, cette étude a démontré que l’EE avait une plus
grande sensibilité pour déterminer l’envahissement tumoral de
l’artère hépatique droite, tandis que l’EE présentait une plus
grande sensibilité pour la détection de l’envahissement de l’artère
mésentérique. Dans une autre étude plus récente (28), Tierney et
al. comparent aussi l’EE avec la TDM. Les critères d’inclusion de
l’étude ont été semblables au travail de Legmann 

 

et al.

 

 (27) bien

Fig. 13 : Cas de faux négatif de la TDM pour dépister l’envahisse-
ment veineux. La TDM chez une femme de 69 ans montre 
une masse hypodense au niveau céphalique. Le contact de 
la tumeur avec la veine est de moins de 50 %, ce qui est évo-
cateur d’absence d’envahissement veineux. Toutefois, 
l’exploration chirurgicale a démontré une atteinte veineuse 
focale, et la tumeur a été réséquée avec résection veineuse.

Fig. 13: False negative CT in the detection of venous invasion. CT 
scan in a 69- year-old woman shows a hypodense mass at 
the pancreatic head level. Contact between the tumour and 
the vein is less than 50%, which is suggestive of absence of 
venous invasion. However at surgical exploration venous 
invasion was noted and the tumour was resected along with 
a patch of the venous wall.

Fig. 11 : Contact vasculaire sans envahissement de la veine. La TDM 
chez un patient de 52 ans montre une masse hypodense 
dans la tête pancréatique. Le contact entre la tumeur et la cir-
conférence de la veine mésentérique supérieure est de 
moins de 50 % indiquant ainsi une absence d’atteinte vascu-
laire. La chirurgie a confirmé l’absence d’envahissement vei-
neux et la lésion a été réséquée sans résection veineuse.

Fig. 11: Vascular contact without invasion of the vein. CT scan in a 
52-year-old patient shows a hypodense mass in the pancre-
atic head. Tumoral mass abuts the medial wall of the supe-
rior mesenteric vein but the contact between the tumour 
and the circumference of the vein is less 50% indicating 
absence of venous invasion. Surgical exploration con-
firmed the absence of venous invasion and the lesion was 
resected without venous resection.

Fig. 12 : Contact vasculaire avec envahissement de la veine. TDM 
passant par la tête du pancréas : on note une masse hypo-
dense dans la tête pancréatique qui engaine complètement 
la veine mésentérique supérieure (contact tumeur-veine de 
100 %). Cette masse est non résécable.

Fig. 12: Vascular contact with invasion of the vein. CT scan at the 
head of the pancreas: one notes a hypodense mass in the 
pancreatic head which engulfs the superior mesenteric 
vein (contact tumour-vein of 100%). This mass is not resect-
able.
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que dans ce travail on ait exclu les patients avec métastases hépa-
tiques par TDM ce qui produit un clair biais de sélection pour
l’EE. Chez 24 patients on a effectué une chirurgie avec intention
radicale et on a fait une exploration vasculaire méticuleuse.
Quinze patients (8 adénocarcinomes et 7 ampullomes) ont été
opérés avec des marges négatives, tandis que 9 patients (tous adé-
nocarcinomes) ont été considérés non-résécables par envahisse-
ment vasculaire. L’EE a prédit l’envahissement vasculaire dans
6/9 tumeurs (sensibilité 67 %), tandis que la TDM a prédit un
envahissement vasculaire dans 3/9 tumeurs (sensibilité 33 %).
Ces résultats sont modestes et la méthodologie utilisée présente
un biais de sélection très marqué. Toutefois les auteurs assurent
que l’utilisation systématique de l’EE diminue le coût des résec-
tions chirurgicales (de 136 000 $ à 100 000 $) puisque l’on évite
des laparotomies inutiles. D’autre part, il est important de noter
que ces auteurs ont eu un faux positif de non-résécabilité à l’EE
qui a finalement été résécable chirurgicalement. Dans notre
expérience l’utilisation de l’écho-endoscopie a un impact très
limité après une TDM correctement réalisée si le chirurgien est
formé pour effectuer une résection veineuse non soupçonnée
dans un petit pourcentage de patients.
Le rôle de la cœlioscopie dans le bilan pré-opératoire des néopla-
sies abdominales est toujours très contesté. Les études initiales
ont été encourageantes (29, 30) mais récemment certains travaux
rétrospectifs ont suggéré que la cœlioscopie apporte peu d’infor-
mations supplémentaires avant la laparotomie (31). Dans une
étude récente du groupe de Saint-Louis, Vollmer

 

 et al.

 

 présen-
tent leur expérience chez 72 patients avec des tumeurs de la tête
de pancréas résécables en TDM, puis explorés par cœlioscopie
avant le geste chirurgical (32). La cœlioscopie a diagnostiqué des
métastases hépatiques et péritonéales non soupçonnées chez
31 % des patients (22/72). Le diagnostic a été fait par cœlioscopie
dans 14 cas et par échocœlioscopie dans 8 cas et on a abandonné
la chirurgie radicale. Des 50 patients potentiellement résécables
on a pu compléter la DPC chez 42 d’entre eux (84 %). Les causes
de non-résécabilité chez ces patients ont été un envahissement
vasculaire dans cinq cas, une carcinose péritonéale dans deux cas
et des métastases hépatiques dans un cas. Dans 19 % des cas (8/
42) on a dû effectuer une résection vasculaire. En fonction des
données apportées par la cœlioscopie la résécabilité est passée de
58 % (42/75) avant cœlioscopie à 84 % (42/50) après cœlioscopie.
La conclusion du travail de Vollmer 

 

et al.

 

 (32) est que la cœliosco-
pie est fondamentale dans le bilan d’extension du cancer du pan-
créas. Toutefois, si nous analysons avec détail les résultats de ce
travail on s’aperçoit que tous les patients n’avaient pas un adéno-
carcinome (on ne spécifie pas le nombre, mais il y a aussi des tu-
meurs endocrines et des lymphomes). D’autre part, 33 % (8/22)
des causes de non-résécabilité non vues par TDM ont été dia-
gnostiqués par échocœlioscopie ce qui fait le geste encore plus
long. De plus, la détection de métastases péritonéales peut être
subtile et difficile à différencier de lésions bénignes et les biopsies
négatives sont fréquentes. D’autre part, les biopsies extempora-
nées peuvent être négatives ou douteuses et la biopsie en paraffi-
ne positive, comme reporte Vollmer 

 

et al.

 

 dans 3 cas (32). Dans
notre expérience nous n’avons pas eu de cas de métastases périto-
néales comme seule cause de non-résécabilité et la principale cau-
se de non-résécabilité a été la présence de métastases hépatiques
uniques infracentimétriques.

 

2. Ictère nu avec dilatation des voies biliaires 
intra-hépatiques et voie biliaire principale normale

 

La majorité des patients avec ce contexte clinique ont des tu-
meurs malignes des voies biliaires. Les cancers des voies biliaires
se divisent en cancers vésiculaire, de la convergence biliaire et de
la voie biliaire principale. Ces tumeurs représentent 2 % de tous
les cancers et l’incidence en Europe et les États-Unis est de 1-2/
100 000 habitants.
Chacune de ces localisations représente une entité clinique diffé-
rente avec un traitement différent et seront donc discutées sépa-
rément.
L’étude initiale est effectuée presque toujours par échographie.
L’échographie est une technique rapide et non invasive, qui per-
met de déterminer avec une grande fiabilité la présence de dila-
tation de la voie biliaire. Cependant, dans la majorité des cas,
l´échographie ne permettra pas une démonstration directe de la
masse tumorale et va démontrer uniquement des signes indirects
comme la dilatation isolée de la voie biliaire intra-hépatique. Par
conséquent, il faudra d’autres techniques d’imagerie, notam-
ment la TDM multibarrette et la cholangio-IRM pour faire le bi-
lan de ces patients. Dans ce contexte les premiers diagnostics à
évoquer sont l’adénocarcinome de la vésicule biliaire et le cholan-
giocarcinome hilaire ou tumeur de Klatskin.

 

2.1. Adénocarcinome vésiculaire

 

L’adénocarcinome vésiculaire est fréquent chez la femme avec
des facteurs de risque tels que les calculs vésiculaires ou l’appar-
tenance à certains groupes ethniques. La lithiase vésiculaire est
associée au cancer vésiculaire dans 30 à 50 % des cas. L’extension
locorégionale est évidente dans 75 % à 85 % des cas au moment
de l’examen initial sous forme de ganglions dans le pédicule hé-
patique et au niveau cœliomésentérique. L’atteinte hépatique se
fait par contiguïté aux segments du lit vésiculaire (segments IV et
V) ou par des métastases par voie hématogène (33).
En TDM ou IRM, la lésion tumorale est souvent volumineuse
centrée sur le lit vésiculaire, avec des calculs vésiculaires et des
ganglions pédiculaires.
Du point de vue morphologique le cancer de la vésicule peut se
présenter comme une masse endovésiculaire, qui remplace par-
tiellement ou totalement la lumière vésiculaire. C’est la forme la
plus fréquente et elle s’accompagne souvent d’atteinte hépatique
par contiguïté 

 

(fig. 14)

 

. La forme polypoïde est une autre forme
de présentation en imagerie et consiste en une masse focale endo-
luminale à rehaussement variable souvent centrée sur le fond vé-
siculaire. Finalement, l’épaississement de la paroi vésiculaire est
une forme rare de présentation qui peut être difficile à différen-
cier de la cholécystite chronique.
Le cancer de la vésicule est une tumeur très agressive avec un très
mauvais pronostic ce qui explique la nécessité d’une exérèse chi-
rurgicale agressive. L’exérèse est très rarement possible si le can-
cer de la vésicule se manifeste cliniquement sous forme d’un ictè-
re et exceptionnellement complète sauf lorsque le cancer est
découvert dans une pièce de cholécystectomie pour lithiase.
Du point de vue thérapeutique, on peut différencier deux cas de
figure possibles :
• le cancer vésiculaire symptomatique avec une imagerie en
coupe pré-opératoire diagnostique. La plupart de ces patients
sont non-résécables d’emblée à cause de la dissémination tumorale
au niveau du pédicule hépatique 

 

(fig. 14b). Un petit pourcentage
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pourra bénéficier d’une exérèse avec hépatectomie majeure et
curage ganglionnaire. Le rôle de l’imagerie dans ce cas sera le dé-
pistage de métastases à distance ;
• le cancer vésiculaire asymptomatique avec découverte fortuite
après cholécystectomie. La plupart de ces patients vont être résé-
qués et le geste chirurgical est fonction non pas de l’imagerie,
mais des résultats de l’histologie. Chez les patients avec carcino-
me in situ et stade pT1 a (atteinte muqueuse), la cholécystectomie
déjà réalisée est suffisante. Chez les patients avec un stade pT1b
(atteinte musculeuse) et surtout stade pT2 (atteinte du tissu
conjonctif périmusculeuse sans atteinte séreuse) et quelques pT3
(atteinte de la séreuse) une chirurgie de sauvetage sera nécessaire.
À nouveau le rôle de l’imagerie sera le dépistage d’atteinte gan-
glionnaire à distance.

2.2. Cholangiocarcinome hilaire
Le cholangiocarcinome hilaire est une tumeur maligne qui naît
des canaux biliaires extrahépatiques. Plus de 50 % des sténoses au
niveau hilaire sont en rapport avec un cholangiocarcinome. Il
s’agit de tumeurs de petite taille et de croissance lente, mais avec
un grand potentiel d’infiltration locale. Ces tumeurs ont été dé-
crites pour la première fois en 1965 dans la série de Klatskin qui
a reporté 13 patients avec cholangiocarcinome de la convergence
hilaire (34). Pour certains anatomopathologistes, la tumeur de
Klatskin serait un adénocarcinome des grands canaux biliaires
qui devrait se différencier du cholangiocarcinome intra-hépati-
que des petits canaux biliaires. Le cholangiocarcinome hilaire ou
tumeur de Klatskin est une lésion agressive et seule l’exérèse chi-
rurgicale offre une possibilité de survie à long terme bien que la
morbilité et la mortalité chirurgicale restent relativement impor-
tantes (35).

2.2.1. Imagerie du cholangiocarcinome
Dilatation isolée des voies biliaires intra-hépatiques : c’est le si-
gne le plus fréquent en imagerie. Très souvent la dilatation est bi-

lobaire, mais elle peut être aussi limitée à un seul lobe. La topo-
graphie et la morphologie de la dilatation biliaire sont la clé pour
faire le diagnostic. Très souvent il existe un changement de cali-
bre brutal au niveau de l’obstacle (fig. 15) ce qui est très différent
de la diminution progressive de la dilatation que l’on retrouve
dans les sténoses bénignes.
• Effet de masse biliaire : d’un point de vue morphologique on
peut diviser le cholangiocarcinome hilaire en trois groupes (36) :
– forme exophytique ou « Mass-forming » : c’est une lésion qui
forme un nodule de plus de 2 cm qui entraîne une obstruction bi-
liaire et envahit rapidement le parenchyme hépatique. Au stade
initial, on peut noter une masse endoluminale qui efface la paroi
échogène de la VBP en échographie. Quand la tumeur est plus

Fig. 14 : Adénocarcinome de la vésicule biliaire.
a La TDM après injection montre un épaississement irrégulier de la paroi vésiculaire avec une masse tumorale endovésiculaire.
b Coupe axiale chez la même patiente passant par le hile hépatique qui montre une atteinte tumorale du pédicule avec engainement des 

structures biliaires et vasculaires.

Fig. 14: Adenocarcinoma of the gallbladder.
a Contrast enhanced CT shows irregular thickening of the gallbladder wall with an endoluminal tumoral mass.
b Axial slice in the same patient passing by the hepatic hilum shows a tumoral infiltration of the porta hepatis surrounding biliary and 

vascular structures.

a b

Fig. 15 : Cholangiocarcinome hilaire. La cholangio-IRM montre une 
sténose abrupte au niveau de la convergence biliaire prin-
cipale.

Fig. 15: Hilar cholangiocarcinoma. MRCP shows an abrupt stenosis 
at the level of biliary bifurcation.
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avancée on voit une masse infiltrante avec atteinte du parenchy-
me hépatique (fig. 16) ;
– forme infiltrante ou « periductal » : du point de vue histologi-
que on note un épaississement de l’épithélium biliaire qui entraî-
ne un rétrécissement de la lumière des canaux biliaires. En ima-
gerie, cet épaississement est visible sous forme d’une paroi biliaire
épaissie qui prend le contraste surtout à la phase tardive (fig. 17).
C’est la forme de présentation la plus fréquente du cholangiocar-
cinome hilaire ;
– forme polypoïde ou « intraductal » : Il s’agit d’une masse déve-
loppée dans la lumière biliaire avec un raccordement minimal avec
la paroi biliaire. Ce sont des lésions aux bords bien définis qui sont
souvent hypodenses, mais qui parfois prennent le contraste de
façon intense à la phase artérielle et à la phase portale.
• Envahissement vasculaire
Le cholangiocarcinome naît de la muqueuse d’un canal biliaire.
Il envahit rapidement la paroi biliaire et la séreuse. Au niveau in-
tra-hépatique, il se situe entre la paroi biliaire et les travées d’hé-
patocytes et infiltre rapidement les espaces sinusoïdaux. Au ni-

veau extra-hépatique, ces tumeurs ont une tendance à envahir les
structures vasculaires en regard.
L’envahissement artériel apparaît en TDM comme un contact
direct entre la lésion tumorale et la structure similaire avec les
mêmes critères que nous utilisons pour le cancer du pancréas
(fig. 18).
Pour faire un diagnostic formel d’envahissement veineux
(fig. 19) il faut démontrer un engainement tumoral circonféren-
tiel, une sténose du vaisseau en regard de la lésion tumorale ou
bien une obstruction tumorale.

2.2.2. Diagnostic différentiel du cholangiocarcinome hilaire
• Cholangite à éosinophiles ou lymphoplasmocytaire
La cholangite à éosinophiles ou lymphoplasmocytaire est une
cause rare d’obstruction biliaire qui peut se présenter clinique-
ment sous forme d’un ictère nu. Du point de vue histologique,
cette maladie est caractérisée par des infiltrats inflammatoires éo-
sinophiliques dans la paroi des voies biliaires. L’atteinte peut être
localisée au niveau de la vésicule biliaire ou des canaux biliaires

Fig. 16 : Forme exophytique « Mass-forming » de cholangiocarci-
nome. La TDM montre une masse hypodense centrée sur la 
convergence biliaire principale qui produit une dilatation 
des voies biliaires en amont.

Fig. 16: Mass-forming cholangiocarcinoma. CT shows a hypodense 
mass centered on the biliary convergence which produces 
an proximal dilatation of the bile ducts.

 

Fig. 17 : Forme infiltrante « periductal » de cholangiocarcinome.
a TDM à la phase artérielle qui montre un épaississement de la paroi biliaire au niveau de la convergence biliaire.
b Une coupe TDM axiale au même niveau à la phase tardive montre que la lésion prend intensément le contraste.

Fig. 17: Periductal cholangiocarcinoma.
a Arterial phase CT shows thickening of the biliary wall at the biliary bifurcation.
b CT slice at the same level during delayed phase shows that the lesion enhances markedly.

a b
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extra-hépatiques (37). La physiopathologie de ce procès est mal
connue. Il y aurait apparemment des anomalies immunolo-
giques. Quand l’atteinte se produit de façon isolée au niveau des
voies biliaires extrahépatiques l’épaississement de la paroi biliaire
peut produire une obstruction avec dilatation biliaire en amont et
un ictère nu.
L’imagerie en coupe va démontrer la dilatation biliaire et l’épais-
sissement mural avec une prise de contraste au temps tardif
(fig. 20). Cet aspect là, associé au contexte clinique, est très évoca-
teur de cholangiocarcinome du hile hépatique. Le diagnostic dif-
férentiel entre ces deux entités reste très difficile en imagerie et il
n’y a pas d’arguments formels en faveur d’une cholangite. Seul la
présence d’effet de masse au niveau hépatique, l’engainement
vasculaire ou les métastases peuvent permettre d’exclure cette
maladie. En règle générale, le diagnostic final sera histologique.
• Syndrome de Mirizzi

Le syndrome de Mirizzi est une forme d’ictère obstructif causé
par une cholélithiase impactée dans le col de la vésicule biliaire ou
dans le canal cystique, faisant compression sur le canal hépatique
commun et qui produit une dilatation des voies biliaires en
amont (38). Il s’agit d’une rare complication de la lithiase biliaire.
Un diagnostic précis est essentiel à la bonne prise en charge du
patient.
Du point de vue physiopathologique, le syndrome de Mirizzi a
deux causes :
• inflammation chronique de la vésicule biliaire avec contrac-
tion fibreuse de la paroi vésiculaire qui reste adhérée avec le canal
hépatique commun et produit une sténose secondaire (Mirizzi
type I) ;
• lithiase volumineuse qui cause une fistulisation cholécysto-
duodénale secondaire à une compression directe de la lithiase sur
les parois biliaires (Mirizzi type II).

Fig. 18 : Cholangiocarcinome hilaire avec envahissement veineux. 
La TDM à la phase portale montre une masse infiltrante au 
niveau de la convergence biliaire avec extension tumorale 
au pédicule hépatique et obstruction tumorale de la veine 
porte gauche.

Fig. 18: Hilar cholangiocarcinoma with venous invasion. Portal 
phase CT shows an infiltrating mass at the level of biliary 
convergence with tumoral extension within the porta hepa-
tis and tumoral thrombosis of the left portal vein.

 

Fig. 19 : Cholangiocarcinome hilaire avec envahissement artériel.
a La TDM à la phase artérielle montre une masse infiltrante au niveau hilaire avec extension au lobe hépatique gauche qui engaine 

l’artère hépatique gauche.
b TDM à la phase portale chez un autre patient qui montre une masse tissulaire qui engaine l’artère hépatique propre au niveau du pédicule.

Fig. 19: Hilar cholangiocarcinoma with arterial invasion.
a Arterial phase CT shows a large infiltrating mass in the hepatic hilum with extension to the left hepatic lobe that infiltrates the left 

hepatic artery.
b CT during portal phase in another patient shows a tumoral mass surrounding the proper hepatic artery.

a b
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L’imagerie met en évidence une dilatation des voies biliaires in-
tra-hépatiques avec une VBP qui apparaît normale. La vésicule
biliaire est généralement collabée.
En TDM le diagnostic peut être évoqué s’il s’agit de calculs ra-
diodenses. Mais, la plupart des lithiases vésiculaires sont radio-
transparentes et la TDM peut passer à côté de la cause obstructive
et ne montrer que le retentissement au niveau des voies biliaires
et des remaniements inflammatoires périvésiculaires.
La cholangio-IRM est la technique la plus performante dans ce
contexte. Elle va démontrer une lithiase impactée au niveau du
collet vésiculaire avec compression du canal hépatique et dilata-
tion des voies biliaires en amont (fig. 21).
Le traitement du Mirizzi sera une cholécystectomie simple s’il
n’y a pas de fistule ou une cholécystectomie avec dérivation bilio-
digestive en cas de fistule.

2.2.3. Bilan pré-opératoire du cholangiocarcinome
• Bilan pré-opératoire de l’atteinte biliaire
Le diagnostic de l’atteinte biliaire du cholangiocarcinome doit se
faire par cholangiographie. Auparavant, cette évaluation devait
se faire par cholangiographie directe, rétrograde ou trans-hépati-
que. Ces dernières années, les progrès en imagerie avec l’appari-
tion de la cholangio-IRM en haute résolution a permis de réaliser
le bilan de ces patients de façon non invasive et éviter les compli-
cations associées à la cholangiographie directe telles que la pan-
créatite ou l’angiocholite.
Le rôle de la cholangiographie dans l’évaluation du cholangio-
carcinome hilaire est double. D’abord elle va permettre d’évaluer
l’atteinte tumorale proximale pour identifier les patients poten-
tiellement résécables. Ensuite, chez les patients non résécables,
elle va aider à planifier le drainage biliaire palliatif.
Dans ce contexte, la cholangio-IRM présente beaucoup d’avanta-
ges sur la CPRE et la cholangiographie transhépatique puis-
qu’elle permet une évaluation rapide et non invasive de la voie bi-

liaire sans avoir besoin d’instrumentation et sans risque de sepsis
chez des patients avec obstruction biliaire (fig. 22).
En outre, la cholangio-IRM est capable de déterminer l’exten-
sion du cholangiocarcinome à travers les branches intra-hépati-
ques biliaires avec une plus grande fiabilité que la CPRE et la
cholangiographie transhépatique, spécialement dans les sténo-
ses très serrées. Aussi, la majorité des travaux publiés démon-
trent que le drainage biliaire pré-opératoire, s’il améliore la bio-
logie hépatique, ne diminue ni la morbidité, ni la mortalité
opératoires.
Dans la série de Fulcher et al. (39) la cholangio-IRM a permis une
visualisation plus détaillée de la voie biliaire que la CPRE chez 3
sur 4 patients. Dans une autre étude, Holzknecht et al. (40) ont
comparé prospectivement les résultats de la cholangio-IRM et de
la CPRE chez 61 patients. Chez 33 patients, la CPRE a démontré
36 sténoses (15 malignes et 21 bénignes). Le diagnostic avec cho-
langio-IRM a été correct dans 89 % des cas (32/36) et il y a eu 4
faux négatifs. Toutefois, la cholangio-IRM a permis un diagnos-
tic correct des 15 patients avec sténose maligne de haut degré.
L’analyse statistique patient par patient pour comparer le degré
de sténose a démontré qu’il n’y avait pas de différence significati-
ve entre les deux techniques.
Dans une autre étude récente, Yeh et al. (41) ont comparé l’effica-
cité de la cholangio-IRM et de la CPRE chez 40 patients avec un
obstacle malin péri-hilaire dans lesquels il y avait 26 patients avec
tumeur de Klatskin. La cholangio-IRM a été supérieure à la
CPRE pour déterminer l’extension des lésions tumorales (34/40
versus 24/38).
Par conséquent, étant donné les différences d’invasivité et les ré-
sultats similaires reportés dans la littérature, il paraît logique de
remplacer la cholangiographie directe par la cholangio-IRM.
• Bilan pré-opératoire de l’atteinte vasculaire et hépatique : cri-
tères de résécabilité
Pour faire le bilan de l’extension locale du cholangiocarcinome,
la TDM et l’IRM sont les techniques les plus performantes. En

Fig. 20 : Cholangite à éosinophiles.
a TDM à la phase portale qui montre une dilatation des voies biliaires intra-hépatiques.
b Une coupe plus basse au niveau du hile hépatique montre un épaississement périductal de la voie biliaire qui prend le contraste. Cet 

aspect en imagerie est très difficile à différencier d’un cholangiocarcinome.

Fig. 20: Eosinophilic cholangitis.
a Portal phase CT shows dilation of the intrahepatic bile ducts.
b More caudal image at the level of the hepatic hilum shows periductal thickening of the bile duct with contrast enhancement. These 

imaging features are very difficult to differentiate from a cholangiocarcinoma.

a b
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raison de sa meilleure résolution spatiale la TDM multibarrette
est généralement utilisée en premier lieu.
La TDM joue un rôle fondamental dans le bilan pré-opératoire
du cholangiocarcinome puisqu’elle permet de détecter la présen-
ce d’adénopathies régionales, l’extension tumorale au niveau hé-
patique et la présence d’envahissement vasculaire portal ou de
l’artère hépatique.
En général, on considère que le cholangiocarcinome hilaire est
résécable s’il n’y a pas de métastases hépatiques, de ganglions
cœliomésentériques, d’envahissement artériel ou portal bilatéral,
ni de carcinose péritonéale.
Les résultats de la TDM en mode non-spiralé dans le bilan d’ex-
tension du cholangiocarcinome avaient été très limités. L’appari-
tion de la TDM en mode hélicoïdal a permis d’améliorer très net-
tement les résultats quant à la détection et à la caractérisation du

cholangiocarcinome. Dans la série de Tilich et al. (42), la TDM a
correctement détecté tous les cholangiocarcinomes hilaires en
utilisant une technique biphasique, mais l’exactitude diagnosti-
que pour prédire la résécabilité a été seulement de 60 %. Dans la
série de Feydy et al. (43), la TDM a correctement détecté et loca-
lisé la lésion tumorale dans 91 % des cas, ainsi que l’envahisse-
ment portal dans cinq des sept cas. En revanche, la détection de
l’atteinte artérielle a été sous-optimale, avec trois faux positifs sur
quatre patients. Néanmoins, les résultats de l’angiographie ont
été également mauvais, ce qui explique que la majorité de grou-
pes ait abandonné cette technique invasive dans le bilan d’exten-
sion du cholangiocarcinome.
Dans un travail récent de Cha et al. (44), ces auteurs ont étudié en
TDM 21 patients avec cholangiocarcinome. La TDM a correcte-
ment détecté que la tumeur était non résécable dans neuf cas

Fig. 22 : Bilan de l’atteinte biliaire du cholangiocarcinome par IRM. 
La cholangio-IRM montre une sténose tumorale au niveau 
de la convergence hilaire. On note une atteinte biliaire proxi-
male vers les bifurcations biliaires secondaires droite et 
gauche (stade IV de Bismuth).

Fig. 22: Assessment of the biliary spread of cholangiocarcinoma by 
MRCP. MRCP shows a tumoral stenosis at the biliary bifur-
cation. Note proximal biliary spread towards secondary 
right and left bifurcation (stage IV of Bismuth).

Fig. 21 : Syndrome de Mirizzi.
a L’IRM axiale en pondération T2 montre une vésicule collabée avec une image hypo-intense compatible avec lithiase. On note égale-

ment une autre image hypo-intense compatible avec calcul enclavé entre la vésicule et le cana hépatique commun.
b La cholangio-IRM en coupe épaisse sur le plan coronal montre une dilatation de la voie biliaire intra-hépatique et du canal hépatique et 

une sténose biliaire excentrique au niveau de la convergence entre le canal cystique et le canal hépatique produite par la lithiase encla-
vée.

Fig. 21: Mirizzi syndrome.
a Axial T2-weighted MRI shows a collapsed gallbladder with a hypointense filling defect consistent with stone. Another hypointense 

image is also noted between the gallbladder and the common hepatic duct consistent with biliary stone.
b MRCP in the coronal plane shows dilation of the intrahepatic bile ducts and common hepatic duct and an eccentric biliary stenosis at 

the level of the convergence between the cystic duct and the common hepatic duct produced by the stone.

a b
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(VPP : 100 %). Les causes de non résécabilité ont été une atteinte
vasculaire chez huit patients et des ganglions tumoraux à distan-
ce chez un patient. Pourtant, chez 12 patients présumément résé-
cables par TDM, l’exploration chirurgicale a démontré que la lé-
sion était non-résécable en six cas (VPN : 50 %). Il faut noter que
la non résécabilité n’a jamais été liée à l’envahissement vasculaire,
mais à la présence d’adénopathies, de métastases hépatiques,
d’atteinte biliaire proximale ou à des variantes anatomiques.
Dans notre série récente, 51 patients ont été étudiés avec TDM et
cholangio-IRM avec suspicion clinique de cholangiocarcinome.
Les résultats ont été les suivants : trois patients ont été exclus en
raison d’un drainage biliaire avant le bilan d’extension (n = 2) et
parce que la lésion s’est avérée un cholangiocarcinome périphéri-
que intra-hépatique (n = 1). Les diagnostics finaux vérifiés avec
histologie ont été un cholangiocarcinome (n = 32), un cancer de
la vésicule (n = 10), un CHC avec envahissement biliaire (n = 2),
un syndrome de Mirizzi (n = 2) et une cholangite éosinophilique
(n = 2).
Les critères de non résécabilité retenus ont été les métastases hé-
patiques, les ganglions lymphatiques à distance (région cœliomé-
sentérique), l’envahissement artériel bilatéral, l’envahissement
portal bilatéral. Le degré de l’atteinte biliaire proximale (stade de
Bismuth) a été évalué pour décider l’abord chirurgical, mais n’a
pas été considéré comme un critère formel de non-résécabilité.
En effet, l’abord extra-glissonien de ces lésions permet souvent
de réaliser une exérèse complète même dans les stades IV de Bis-
muth.
Des 32 patients avec cholangiocarcinome, dix ont été considérés
comme non opérables en raison de leur état clinique général ou
non résécables à cause d’une maladie métastatique avancée. Les
22 patients restants ont été opérés à but curatif. L’envahissement
artériel a été histologiquement confirmé chez six patients. La
sensibilité de la TDM pour détecter l’envahissement artériel a été
de 83,3 % (5/6). L’envahissement portal a été histologiquement
confirmé dans neuf cas. La sensibilité de la TDM a été de 88,8 %
(8/9). Quant au stade de Bismuth, il a été correctement évalué par
TDM et IRM dans 18/22 cas (81,8 %), avec quatre faux négatifs 4/
22 (18,2 %) et une VPP de 81,8 %. La chirurgie radicale a été pla-
nifiée dans 22 patients dont 19 ont été résécables et trois patients
non résécables à cause de métastases hépatiques, d’envahisse-
ment artériel bilatéral et de carcinose péritonéale. La VPP de ré-
sécabilité a été de 86,3 % (19/22).
L’association de la TDM et la cholangio-IRM semble donc la
meilleure combinaison pour le diagnostic de l’ictère et le bilan
pré-opératoire du cholangiocarcinome hilaire.
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Cas clinique

Histoire de la maladie
Un homme, âgé de 65 ans, est envoyé à notre centre pour faire le
bilan d’un ictère de 3 semaines d’évolution. Le patient présente
des douleurs vagues à l’hypochondre droit. Dans ses antécédents,
on retrouvait une hypertension artérielle de découverte récente.
Le patient avait été opéré de by-pass coronaire en 1995.
Le bilan biologique montrait une augmentation de la bilirubine
(134 micromols/l), des phosphatases alcalines (6,3 micromols/l) et
des ASAT/ALAT normaux. L’alfa-fœtoprotéïne et l’ACE étaient
normaux. L’échographie abdominale montre une dilatation des
voies biliaires intra-hépatiques avec une VBP normale et une
absence de calcul vésiculaire. On a réalisé un bilan d’imagerie
avec TDM et cholangio-IRM (fig. 1 à 5).

Questions
1 – Quel est le niveau de l’obstruction biliaire et quelles sont les
anomalies visibles en imagerie ?
2 – Quelles sont les causes possibles d’obstruction biliaire à ce niveau ?
3 – Qu’est-ce que vous feriez maintenant pour compléter le bilan
de ce patient ?
4 – Quel est votre diagnostic ?

Fig. 1 : TDM au temps artériel.

Fig. 1: Arterial phase contrast enhanced-CT.

Fig. 2 : TDM au temps portal.

Fig. 2: Portal phase contrast enhanced-CT.

Fig. 3 : TDM au temps tardif.

Fig. 3: Equilibrium phase contrast enhanced-CT.

Fig. 4 : IRM axiale en pondération T2 HASTE.

Fig. 4: Heavily T2-weighted (HASTE sequence) axial MR image.

Fig. 5 : Cholangio-IRM 2-D en coupe épaisse sur le plan coronal.

Fig. 5: Thick slice two-dimensional MR cholangiography in the 
coronal plane.
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Diagnostic
Cholangiocarcinome polypoïde.

Réponses
1. L’obstruction biliaire se trouve au niveau du pédicule hépati-
que. On retrouve une lésion solide endocanalaire au niveau de la
convergence biliaire principale et du canal hépatique commun.
Ce qui est le plus frappant, c’est le caractère fortement hypervas-
culaire de cette lésion au temps artériel (fig. 1). Au temps portal
(fig. 2) et surtout au temps tardif (fig. 3) la lésion devient nette-
ment hypodense. Le parenchyme hépatique en regard de la lé-
sion apparaît normal, ainsi que les vaisseaux portes. Les coupes
axiales IRM en pondération T2 HASTE (fig. 4) confirment la lé-
sion endocanalaire hypo-intense qui est responsable de la dilata-
tion canalaire en amont. Les coupes coronales épaisses (fig. 5)
montrent une masse endocanalaire polylobée avec dilatation du
canal hépatique commun à ce niveau et une voie biliaire en aval
qui est normale.
2. La majorité des obstructions biliaires à ce niveau sont des tu-
meurs malignes des voies biliaires, notamment les cancers de la
vésicule biliaire et de la convergence biliaire ou tumeur de Klats-
kin. Il ne s’agit ni d’un cancer de la vésicule biliaire, ni d’une tu-
meur de Klatskin dans leur forme typique. En effet, on ne re-
trouve pas de masse infiltrante au niveau hépatique, ni de
ganglions au niveau du pédicule. Par ailleurs, les vaisseaux sont
perméables et sans sténose décelable, ce qui n’est pas fréquent
quand il s’agit d’un cancer de la vésicule ou d’une tumeur de
Klatskin. Dans le diagnostic différentiel, des lésions biliaires en-
docanalaires avec dilatation de la voie biliaire en amont, on peut
retenir deux entités : le syndrome de Mirizzi et l’envahissement
biliaire d’un CHC. Le contexte clinique nous indique qu’il s’agit
d’un cadre clinique d’évolution relativement lente, avec altéra-
tion de l’état général, sans fièvre ni douleur et apparemment sans
lithiase. Par ailleurs, la lésion endocanalaire est fortement hyper-
vasculaire. Ces données cliniques et d’imagerie nous permettent
d’exclure formellement le syndrome de Mirizzi. La possibilité

d’une atteinte biliaire dans le contexte d’un CHC est, en revan-
che, beaucoup plus probable. En effet, il s’agit d’une lésion hyper-
vasculaire au temps artériel avec un lavement rapide aux temps
portal et tardif. Il s’agit enfin d’une lésion non infiltrative qui fait
un « moule » de la voie biliaire similaire à l’obstruction portale
tumorale que l’on retrouve fréquemment chez les CHC. Cepen-
dant, les CHC se retrouvent presque exclusivement chez les pa-
tients avec une cirrhose ce qui n’est pas le cas chez ce patient. Par
ailleurs, l’atteinte biliaire au cours du CHC est beaucoup moins
fréquente que l’obstruction portale tumorale et elle apparaît sou-
vent dans le contexte d’un CHC multifocal disséminé avec une
augmentation de l’alpha-fœtoprotéïne. Or, chez ce patient il n’y
a pas de lésion hépatique décelable et l’alpha–fœtoprotéïne est
normale. Ainsi, cette possibilité diagnostique est peu probable.
3. Il faut exclure la possibilité d’un CHC avec atteinte endobiliai-
re car ces patients ont le même pronostic que l’obstruction portale
tumorale et la résection chirurgicale ne va pas apporter de béné-
fice en termes de survie. Pour cela une ponction sous contrôle
échographique apparaît comme la meilleure option pour éviter
de traverser les voies biliaires dilatées.
4. Si un patient n’a pas la forme typique des maladies les plus fré-
quentes, ni les maladies plus rares il faut penser à des formes aty-
piques des maladies fréquentes. La forme endocanalaire polypoï-
de du cholangiocarcinome hilaire est très rare. Cette tumeur se
caractérise par une extension muqueuse superficielle. Du point
de vue histologique, il s’agit d’un adénocarcinome papillaire.
Cette tumeur maligne est composée de structures papillaires re-
vêtues d’un épithélium cubique qui contient souvent de la muci-
ne. Les adénocarcinomes papillaires peuvent remplir complète-
ment la lumière biliaire avant d’envahir la paroi. La plupart de
ces lésions sont hypovasculaires, mais exceptionnellement on
peut retrouver un comportement hypervasculaire. Ces lésions
peuvent bénéficier souvent d’une résection hépatique, car elles
restent longtemps limitées au niveau endobiliaire et en général
leur pronostic est meilleur que la forme infiltrante du cholangio-
carcinome. Cependant, ces lésions sont parfois multifocales avec
une atteinte des voies biliaires intra et extra-hépatiques et ces
« skip lesions » méconnues peuvent être la cause de récidive tu-
morale.
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épaississement de la paroi vésiculaire est un élément sémio-
logique fréquemment rencontré en imagerie. Les causes
d’épaississement de la paroi vésiculaire sont multiples, par-

fois d’origine extra-biliaire et dominées par la pathologie bénigne et
inflammatoire. L’exploration radiologique repose sur l’échographie
qui reste l’examen de première intention et est orientée avant tout
par la clinique dont la prise en compte est un élément fondamental
de l’attitude diagnostique. La TDM et l’IRM sont utiles en cas de
pathologie maligne et dans les formes compliquées de pathologies
inflammatoires. Cet article se propose de discuter et d’illustrer les
principales causes d’épaississement de la paroi vésiculaire.

 

Paroi vésiculaire normale

 

La paroi vésiculaire normale est constituée d’une couche épithé-
liale, d’une couche muqueuse, d’une sous-muqueuse, d’une mus-
culeuse interne et externe et d’une séreuse sur sa face péritonisée.
Sur sa face non péritonisée, c’est-à-dire au contact du foie, l’ab-
sence de séreuse explique l’extension intra-hépatique plus rapide
des néoplasies malignes de la vésicule biliaire. En échographie, la
paroi vésiculaire normale est échogène, fine, régulière, d’épaisseur
inférieure à 3 mm 

 

(fig. 1)

 

.

 

Paroi vésiculaire épaissie

 

1. Adénomyomatose

 

L’adénomyomatose vésiculaire est une lésion acquise d’hyper-
plasie de la paroi vésiculaire caractérisée par une prolifération

excessive de l’épithélium surfacique qui s’invagine au sein d’une
couche musculeuse externe nettement épaissie (1). La prévalence
de l’adénomyomatose est importante probablement comprise en-
tre 3 et 5 %, avec une prédominance féminine. L’invagination de
la muqueuse crée des cavités appelées « sinus de Rokitansky-
Aschoff » qui sont retrouvées dans 90 % des pièces de cholécys-
tectomie ; on parle d’adénomyomatose lorsque ces sinus sont
profonds, communicants, créant de véritables cavités « kystiques »
et qu’ils s’associent à un épaississement important de la couche
musculeuse (1). L’épaisseur globale de la paroi dépasse souvent
10 mm. La pathogénie de l’adénomyomatose n’est pas claire-
ment établie à ce jour ; des théories basées sur un processus
inflammatoire chronique, une obstruction chronique par lithiase
ou une anomalie de la jonction bilio-pancréatique ont été avancées.
L’association adénomyomatose-cancer vésiculaire a longtemps
été discutée sans qu’il soit possible d’affirmer le caractère « pré-
cancéreux » de l’adénomyomatose (2). En pratique, donc, la
découverte d’une adénomyomatose vésiculaire chez un sujet
asymptomatique entraîne l’abstention thérapeutique.
L’adénomyomatose peut intéresser l’ensemble de la vésicule ou
plus fréquemment être localisée au fond vésiculaire. Il existe
d’autres formes d’atteinte segmentaire, plus rares, intéressant la
partie moyenne de la vésicule, pouvant réaliser un véritable
diaphragme avec déformation en « verre de montre ».
Cliniquement, l’adénomyomatose ne se traduit par aucun symp-
tôme spécifique. Des douleurs d’origine biliaire sont fréquem-
ment rapportées, mais elles sont liées à la présence d’authentiques
calculs biliaires retrouvés dans 60 % des pièces de cholécystectomie
présentant des lésions d’adénomyomatose. Exceptionnellement,
une symptomatologie biliaire associée à une adénomyomatose
vésiculaire peut être observée en l’absence de tout calcul biliaire
et être améliorée par la cholécystectomie (3).
En imagerie, l’adénomyomatose a un aspect spécifique qu’il
convient de bien connaître, mais il existe de nombreuses formes
de présentation dont certaines posent des problèmes de diagno-
stic différentiel avec la pathologie tumorale ou inflammatoire ;
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l’interprétation de l’imagerie est dans ce cas plus que jamais in-
dissociable de la présentation clinique. En pratique courante, le
diagnostic radiologique d’adénomyomatose est encore trop souvent
source d’erreurs. Il repose avant tout sur l’échographie, mais la
TDM et l’IRM sont parfois utiles au diagnostic (4-6).
En échographie, l’adénomyomatose se traduit par un épaississe-
ment pariétal segmentaire ou diffus au sein duquel on met en
évidence : a) de petites formations anéchogènes correspondant
aux sinus de Rokitansky-Aschoff dilatés ; b) de petits spots hyper-
échogènes et c) des images d’artéfacts de réverbération ou images
en « queue de comète », correspondant au piégeage du faisceau
ultrasonore au sein d’un sinus dilaté (2, 5) ; en pratique, ce dernier
signe est le plus important à rechercher car sa spécificité pour le
diagnostic d’adénomyomatose est élevée (7) 

 

(fig. 2 et 3)

 

 ; il ne
devra pas être confondu avec un artéfact de réverbération secon-
daire à la présence d’air au sein de la paroi vésiculaire dans le
cadre d’une cholécystite emphysémateuse dont la présentation
clinique sera nettement différente.
En TDM, l’adénomyomatose se traduit de même par un épaissis-
sement pariétal segmentaire ou diffus ; cet épaississement est
souvent interprété à tort comme un signe en faveur d’un cancer
ou d’une cholécystite (8). La présence de kystes au sein de l’épais-
sissement est un élément important en faveur du diagnostic, mais
pour lequel la TDM a une rentabilité diagnostique médiocre en
comparaison de l’échographie, mais surtout de l’IRM (4). La pré-
sence de calcifications de petite taille au sein de cet épaississe-
ment, correspondant à des calculs développés au sein de sinus de
Rokitansky-Aschoff dilatés, est évocatrice du diagnostic 

 

(fig. 4)

 

.
En IRM, l’aspect classique de l’adénomyomatose consiste en la
présence de multiples images d’addition de signal liquidien au
sein d’une paroi vésiculaire épaissie (6, 9) 

 

(fig. 5)

 

.

 

 

 

Cet aspect est
particulièrement bien démontré sur les séquences de cholangio-
IRM.

 

 

 

Les images kystiques intrapariétales sont le plus souvent en
hyposignal T1 et en franc hypersignal T2 mais peuvent apparaî-
tre en hypersignal T1 du fait d’un contenu fait de débris ou d’une
bile épaisse (9).
Une étude ayant comparé la précision diagnostique des trois
techniques d’imagerie pour établir le diagnostic d’adénomyoma-

tose vésiculaire a montré une supériorité significative de l’IRM
(93 %) 

 

vs 

 

75 % et 66 % respectivement pour la TDM et l’écho-
graphie (4). En pratique, le diagnostic d’adénomyomatose vési-
culaire continue le plus souvent à être évoqué et démontré en
échographie et en cas de doute diagnostique l’IRM est l’examen à
réaliser en complément.

 

2. Cholestérolose

 

La cholestérolose est une anomalie acquise associant une hyper-
plasie de la muqueuse vésiculaire et une accumulation de dépôts
cholestéroliques au sein de macrophages épithéliaux (1). Il existe
une forme diffuse intéressant l’ensemble de la paroi vésiculaire et
pour laquelle l’imagerie n’a pas de rôle notable, et une forme
focale où l’accumulation de macrophages chargés en lipides
aboutit à la formation de « polypes cholestéroliques ». La préva-
lence de la cholestérolose est supérieure en moyenne à 10 % sur
les séries autopsiques (1). Le caractère cliniquement asymptoma-
tique est la règle, même si certains auteurs ont avancé l’hypothèse
que certaines pancréatites aiguës idiopathiques pourraient être la
conséquence du détachement et de la migration de fragments de
polypes cholestéroliques (10).
Le diagnostic des formes polypoïdes repose avant tout sur l’écho-
graphie ; l’aspect réalisé est celui d’une formation échogène,
arrondie, de petite taille (inférieure à 10 mm), ne générant aucun
cône d’ombre, rattachée à la paroi et de même échogénicité que
celle-ci (11) 

 

(fig. 6)

 

. Ces polypes vésiculaires sont typiquement
multiples. Les autres techniques d’imagerie moderne TDM ou
IRM sont peu utiles pour affirmer le diagnostic. Lorsque leur
taille dépasse 10 mm, on parle de polype « géant », pour lesquels
le diagnostic différentiel avec un adénome vésiculaire est difficile
et la résection chirurgicale est souvent nécessaire.

 

3. Adénome vésiculaire

 

Il s’agit d’une pathologie beaucoup plus rare en comparaison de
la cholestérolose et sa prévalence est estimée entre 0,15 et 0,5 %
des pièces de cholécystectomie (1-2). Il s’agit le plus souvent de lé-
sions mesurant de 5 à 20 mm. Histologiquement, on différencie

Fig. 1 : Paroi vésiculaire normale, aspect échographique.
a Sonde de basse fréquence (3,5 MHz).
b Sonde de haute fréquence (7,5 MHz).

Fig. 1: Normal gallbladder wall.
a US appearance with low frequency (3.5 MHz) transducer.
b High frequency (7.5 MHz) transducer.

a b
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les formes tubuleuses (les plus fréquentes), papillaires ou mixtes.
Certains auteurs considèrent qu’il s’agit de lésions à potentiel
malin et il est généralement admis que toute lésion vésiculaire
polypoïde de plus de 10 mm ou ayant une croissance rapide doit
être réséquée chirurgicalement (12-13). La prédominance fémi-
nine est classique et le caractère cliniquement asymptomatique,
également.
En échographie, le diagnostic différentiel avec un polype choles-
térolique est parfois difficile et repose sur le caractère unique de
la lésion et une échogénicité proche de celle du foie, moins impor-
tante que celle d’un polype cholestérolique 

 

(fig. 7)

 

. L’aspect
TDM est non spécifique et le diagnostic différentiel avec un cal-
cul cholestérolique non calcifié est parfois difficile (2).

 

4. Cancer vésiculaire

 

4.1. Adénocarcinome

 

L’adénocarcinome de la vésicule biliaire est responsable de plus
de 7 000 décès annuels aux États-Unis. Un cancer vésiculaire est
retrouvé de manière fortuite dans 1 à 3 % des pièces de cholécys-

tectomies (14). Les facteurs de risque reconnus pour ce cancer
sont : la présence de calcul, un antécédent de cholécystite chroni-
que et l’existence d’une vésicule à paroi calcifiée (vésicule porce-
laine) ; les deux premiers facteurs de risque cités sont tellement
fréquents qu’ils ne justifient pas à eux seuls une cholécystectomie
préventive ; une vésicule porcelaine doit au contraire être opérée
car le risque de transformation cancéreuse est estimé à plus de
20 % (11). Le kyste du cholédoque et l’existence d’un canal bilio-
pancréatique commun long (supérieur à 15 mm) sont considérés
également comme des facteurs de risque de cancer vésiculaire.
Le pic de fréquence se situe après 60 ans et la prédominance
féminine est à nouveau retrouvée.
Le diagnostic clinique précoce de cancer vésiculaire est presque
impossible et la plupart des cancers sont découverts à un stade
avancé. La survie à 5 ans est inférieure à 5 % du fait d’un envahis-
sement précoce du foie, des ganglions du pédicule hépatique et
de la rapidité de l’extension métastatique à distance. À l’inverse
les cancers vésiculaires « guéris » sont ceux qui sont découverts
de manière fortuite par l’imagerie ou le plus souvent sur l’analyse

Fig. 2 : Forme diffuse d’adénomyomatose : aspect écho-
graphique.

a Coupe longitudinale montrant un épaississement diffus 
avec aspect strié de la paroi vésiculaire.

b Une formation kystique correspondant à un sinus de 
Rokitansky-Aschoff est visible au sein de la paroi (flèche). 
Multiples artéfacts en queue de comète issus de la paroi 
épaissie.

Fig. 2: Adenomyomatosis, diffuse type: sonographic appea-
rance.

a Longitudinal sonogram shows diffuse thickening of the 
gallbladder wall with a striated appearance.

b An anechoic cystic structure representing a Rokitansky-
Aschoff sinus is shown within the wall (arrow). Comet tail 
signs originating from the thickened gallbladder wall are 
clearly seen.

a b

Fig. 3 : Forme fundique d’adénomyomatose : aspect échographique.
a Coupe axiale,
b et coupe longitudinale montrant un épaississement fundique de la paroi vésiculaire associé à plusieurs artéfacts en queue de comète.

Fig. 3: Adenomyomatosis, fundal type: sonographic appearance.
a Axial sonogram,
b and longitudinal sonogram show fundal thickening of the gallbladder wall associated with comet tail signs.

a b
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Fig. 4 : Forme diffuse d’adénomyomatose : aspect échographique et 
tomodensitométrique avec corrélation anatomo-pathologique.

a La coupe échographique longitudinale montre un épaississement 
diffus de la paroi vésiculaire avec de multiples petits spots hyper-
échogènes mais sans cône d’ombre.

b La coupe axiale TDM montre un épaississement diffus de la paroi 
vésiculaire associé à un calcul hyperdense intrapariétal (flèche).

c La coupe anatomopathologique de la pièce de cholécystectomie 
montre de multiples sinus de Rokitansky-Aschoff remplis de calculs.

Fig. 4: Adenomyomatosis, diffuse type: US and CT appearance and 
pathologic correlation.

a Longitudinal sonogram shows diffuse thickening of the gallblad-
der wall with multiple hyperechoic foci within the wall but without 
acoustic shadow.

b Axial CT scan shows diffuse thickening of the gallbladder wall with a 
small intramural hyperattenuating stone (arrow).

c Microphotography of the specimen showing multiple Rokitansky-
Aschoff sinuses filled with stones.

a b
c

Fig. 5 : Adénomyomatose, forme fundique, aspect en échographie et en IRM.
a Coupe échographique axiale montrant un fond vésiculaire contenant de multiples calculs responsables d’un large cône d’ombre posté-

rieur rendant difficile l’évaluation de la paroi vésiculaire ; la partie proximale de la vésicule ne montre aucune anomalie morphologique.
b La cholangio-IRM montre de multiples formations kystiques caractérisant une adénomyomatose.

Fig. 5: Adenomyomatosis, fundal type: sonographic and MRI appearance.
a Axial sonogram shows multiple gallstones in the body and fundus with large acoustic shadow making difficult the assessment of the 

thickened gallbladder wall; the proximal gallbladder shows no morphologic change.
b MRCP shows multiple cystic structures consistent with the diagnosis of adenomyomatosis.

a b
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des pièces de cholécystectomie réalisées pour maladie lithiasique
(15).
En imagerie, on distingue trois formes de présentation macro-
scopique : 1. épaississement focal ou diffus de la paroi vésiculaire,
2. masse polypoïde à développement intra-luminal, souvent de
taille supérieure à 20 mm et 3. masse tissulaire sous hépatique
remplaçant la vésicule avec souvent envahissement du foie adja-
cent ; la dernière forme est de loin la plus fréquente, retrouvée
dans 45 à 70 % des cas (15-16).
La forme se présentant comme un épaississement focal ou diffus
de la paroi est la plus rare, mais elle est aussi celle dont le diagno-
stic est le plus difficile en imagerie ; les épaississements focaux
débutants sont souvent difficiles à retrouver en échographie,
surtout s’ils sont masqués par des calculs. Les formes avec épais-
sissement diffus sont souvent prises à tort pour une cholécystite
chronique ou aiguë, ou une adénomyomatose 

 

(fig. 8)

 

. La TDM
est inférieure à l’échographie pour le diagnostic d’épaississement

débutant, mais elle peut être utile pour explorer une paroi vésicu-
laire calcifiée ou située en arrière de calculs. En IRM, l’épaississe-
ment tumoral se manifeste sous forme d’un hypersignal T2 ; un
envahissement pédiculaire ganglionnaire doit systématiquement
être recherché 

 

(fig. 9)

 

.
La forme polypoïde est de diagnostic plus simple en échographie ;
le diagnostic de cancer vésiculaire doit être évoqué dès lors qu’un
polype dépasse 10 mm de diamètre. La présence de calculs as-
sociés ou la petite taille du polype cancéreux peut rendre le dia-
gnostic difficile. Le rehaussement du polype après injection en
TDM ou en IRM, de même que la présence d’un signal Doppler en
son sein permettent de différencier un polype tumoral d’un polype
cholestérolique.
La forme où la vésicule est remplacée par une masse tissulaire po-
se souvent des difficultés en échographie ; le diagnostic n’est pas
toujours évoqué, l’envahissement hépatique est parfois sous-esti-
mé, la présence de nombreux et volumineux calculs gênant souvent

Fig. 6 : Cholestérolose, aspect échographique typique. Échographies.
a Coupe axiale,
b et coupe longitudinale montrant de multiples formations arrondies de petite taille, hyperéchogènes, sans cône d’ombre postérieur, rat-

tachées à la paroi vésiculaire.

Fig. 6: Cholesterolosis, typical US appearance.
a Axial sonogram,
b and longitudinal sonogram show multiple, small hyperechoic, nonshadowing echoes, attached to the gallbladder wall.

a b

Fig. 7 : Adénome vésiculaire : aspect échographique. Coupe longitudinale écho-
graphique montrant une formation polypoïde de la paroi vésiculaire, iso-
échogène au foie.

Fig. 7: Tubular adenoma of the gallbladder: US appearance. Longitudinal US 
image shows a gallbladder wall polypoid mass, isoechoic to the liver.
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Fig. 8 : Cancer vésiculaire : aspect échographique et corrélation macroscopique.
a La coupe échographique longitudinale montre un épaississement diffus, avec un aspect strié et irrégulier de la paroi vésiculaire, de 

multiples calculs responsables d’un large cône d’ombre.
b Vue macroscopique de la pièce de cholécystectomie.

Fig. 8: Gallbladder carcinoma.
a US appearance with pathologic correlation. Longitudinal US image shows a diffuse, striated and irregular thickening of the gallbladder 

wall with multiple gallstones casting a large shadow.
b Macroscopic view of the resected gallbladder.

a b

Fig. 9 : Cancer vésiculaire : aspect IRM. Coupe axiale T2 montrant un épaississe-
ment hyperintense, irrégulier de la paroi vésiculaire au niveau fundique 
(flèches). Deux volumineux calculs intravésiculaires sont visibles. Présence 
de ganglions métastatiques du pédicule hépatique (têtes de flèche)

Fig. 9: Gallbladder carcinoma: MRI appearance. Axial T2 weighted image shows 
hyperintense, irregular thickening of the gallbladder wall in the fundus area 
(arrows). Two large gallstones are seen. Lymph nodes metastases are seen 
in the porta hepatis (arrowheads).

 

Fig. 10 : Cancer vésiculaire : aspect en écho-
graphie et en TDM.

a La coupe échographique axiale oblique 
montre une vésicule aux contours mal 
définis difficile à séparer du foie adjacent.

b La reformation TDM sagittale montre 
une masse infiltrante d’origine vésicu-
laire envahissant le foie.

Fig. 10: Gallbladder carcinoma: US and CT 
appearance.

a Axial oblique sonogram shows an ill 
defined gallbladder fossa mass, difficult 
to separate from the adjacent liver.

b Reformated sagittal CT image shows 
infiltrating mass originating from the 
gallbladder and invading the liver.

a b
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l’étude de la région vésiculaire (17). La TDM et l’IRM ont un inté-
rêt majeur dans ces formes, car elles permettent un bilan d’exten-
sion loco-régional et à distance précis, du moins en terme de
valeur prédictive positive (18) ; elles montrent mieux l’envahisse-
ment hépatique de contiguïté ou métastatique, ainsi que l’enva-
hissement ganglionnaire 

 

(fig. 10)

 

.

 

4.2. Autres tumeurs malignes

 

Les autres tumeurs malignes de la vésicule biliaire sont essentiel-
lement des lésions métastatiques au premier rang desquelles on
trouve les métastases de mélanome qui représentent plus de 50 %

des lésions métastatiques vésiculaires. Les métastases d’adéno-
carcinome rénal sont rares, mais classiquement rapportées dans
la littérature ; elles apparaissent hypervascularisées. Des tumeurs
carcinoïdes primitives, des lymphomes et des sarcomes à point de
départ vésiculaire ont été exceptionnellement rapportés.

 

5. Cholécystite aiguë

 

La cholécystite aiguë est dans 95 % des cas la conséquence d’une
obstruction du canal cystique ou du collet vésiculaire par un ou
des calculs ; une inflammation de la paroi vésiculaire associée à

Fig. 11 : Cholécystite aiguë : aspect échographique.
a La coupe longitudinale montre un calcul impacté à proximité du collet de la vésicule.
b La coupe axiale montre un aspect épaissi et strié de la paroi vésiculaire. Le patient présentait un signe de Murphy échographique.

Fig. 11: Acute cholecystitis: US appearance.
a Longitudinal sonogram shows an impacted stone near the gallbladder neck
b Axial sonogram shows a thickened and striated gallbladder wall. The patient exhibited a positive sonographic Murphy’s sign.

a b

Fig. 12 : Cholécystite aiguë : aspect TDM.
a Coupe axiale au niveau de la loge vésiculaire montrant une infiltration de la graisse péri-vésiculaire (têtes de flèches) et une fine lame 

liquidienne péri-vésiculaire.
b Présence d’un rehaussement focal du foie au contact du lit vésiculaire (flèches).

Fig. 12: Acute cholecystitis: CT appearance.
a Axial CT scan at the level of the gallbladder fossa shows stranding of the pericholecystic fat (arrowheads) and a thin rim of perichole-

cystic fluid.
b Focal areas of increased enhancement of the liver adjacent to the gallbladder are seen (arrows).

a b
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Fig. 13 : Pyléphlébite compliquant une cholécystite aiguë, aspect TDM.
a Coupe axiale au niveau de la loge vésiculaire montrant une infiltration 

de la graisse péri-vésiculaire.
b Coupe sans injection montrant une hyperdensité spontanée.
c Coupe après injection montrant une thrombose de la branche portale 

gauche.

Fig. 13: Acute cholecystitis associated with pylephlebitis, CT appearance.
a Axial CT scan at the level of the gallbladder fossa shows stranding of 

the pericholecystic fat.
b Axial unenhanced CT scan shows hyperattenuating left portal branch.
c Post contrast scan shows thrombosis of the left portal branch.

a b
c

Fig. 14 : Cholécystite aiguë alithiasique, aspect échographique.
a Coupe axiale
b et coupe longitudinale montrant un épaississement diffus avec aspect feuilleté de la paroi vésiculaire. Aucun calcul n’est visible. La chi-

rurgie a confirmé le diagnostic de cholécystite aiguë alithiasique.

Fig. 14: Acute acalculous cholecystitis, US appearance.
a Axial sonogram
b and longitudinal sonogram show diffuse and striated thickening of the gallbladder wall. No stones are visualized. Surgery confirmed 

the diagnosis of acute acalculous cholecystitis.

a b
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une infection et parfois à une nécrose en est la conséquence (11,
19-21). Seuls 5 à 20 % des patients porteurs de calculs dévelop-
pent une cholécystite aiguë. Une douleur aiguë de l’hypochondre
droit n’est rapportée à une cholécystite aiguë que dans 20 à 35 %
des cas (19). En conséquence, l’imagerie a un rôle important dans
l’exploration des douleurs aiguës de l’hypochondre droit pour :
a) établir le diagnostic positif de cholécystite aiguë ; b) poser un
diagnostic différentiel ne nécessitant pas de traitement chirurgi-
cal et c) aider à la prise de décision en détectant des complications
(perforation, gangrène) nécessitant une prise en charge chirurgi-
cale urgente (20). L’échographie reste la technique d’imagerie de
première intention et de référence dans cette situation clinique.
La TDM et l’IRM ont également une place importante dans cer-
taines situations.
Le diagnostic échographique de cholécystite aiguë repose sur une
sémiologie bien connue : épaississement de la paroi vésiculaire
au-delà de 3 mm, une distension de la lumière vésiculaire (dia-
mètre transverse > 40 mm), la présence de calculs et un signe de
Murphy échographique 

 

(fig. 11)

 

. Les deux derniers signes sont
les plus spécifiques et leur association a une valeur prédictive
positive de 92 % (22). La définition du signe de Murphy écho-
graphique est importante à retenir : le passage de la sonde écho-
graphique doit entraîner une douleur maximale et élective au point
exact situé en regard de la vésicule (11). Un épaississement de la
paroi vésiculaire supérieur à 3 mm est un signe peu spécifique de

cholécystite aiguë et peut être rencontré dans de nombreuses
autres pathologies (cf. infra) ; un aspect strié de la paroi (alternan-
ce de couches hypo et hyperéchogènes) a été décrit comme un signe
spécifique d’atteinte gangréneuse au cours de la cholécystite
aiguë ; là encore, ce signe est en réalité non spécifique et ne doit
pas être source de faux positif.
Le Doppler a été largement étudié dans toutes ses formes (pulsé,
couleur, puissance) pour évaluer son apport au diagnostic de cho-
lécystite aiguë ; il en ressort cependant que la spécificité de cette
technique ne permet pas d’en faire un critère efficace du diagno-
stic positif (20).
Les signes TDM de la cholécystite aiguë ont été largement décrits
et incluent : la présence de calculs, un épaississement de la paroi,
une infiltration de la graisse péri-vésiculaire et la présence de col-
lections liquidiennes autour de la vésicule (23-24) 

 

(fig. 12). La
TDM a un rendement médiocre pour mettre en évidence des cal-
culs intra-vésiculaires, surtout lorsqu’ils sont non calcifiés. Son
rôle est cependant important dans les formes de diagnostic diffi-
cile en échographie, car la mise en évidence d’une infiltration
limitée à l’atmosphère péri-vésiculaire semble être un signe
spécifique de cholécystite aiguë (24-25). La présence de zones de
rehaussement transitoire focal au sein des segments hépatiques
péri-vésiculaires (IV et V) à la phase artérielle tardive a été décrite
comme un signe en faveur du diagnostic de cholécystite aiguë
et serait un reflet de l’inflammation péri-vésiculaire (26-27)

Fig. 15 : Cholécystite gangréneuse, aspect en échographie et en TDM.
a La coupe échographique longitudinale montre la présence de 

membranes échogènes flottant dans la lumière vésiculaire.
b-c Les coupes axiales TDM montrent un aspect irrégulier et une 

absence de rehaussement de la paroi vésiculaire.

Fig. 15: Gangrenous cholecystitis, US and CT appearance.
a Longitudinal sonogram shows linear echogenic foci within the 

gallbladder lumen consistent with intraluminal membranes.
b-c Axial CT scans show irregularity and lack of enhancement in the 

gallbladder wall.

a b
c
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(fig. 12). Une thrombose portale le plus souvent segmentaire
n’est pas rare et a été observée dans 8 % des cas chez 72 patients
ayant eu un scanner abdominal avec injection au temps artériel et
portal (28). Cette thrombose portale en atmosphère septique s’ap-
parente à une pyléphlébite, peut se traduire par une hyperdensité
spontanée des vaisseaux portes et pourrait expliquer, mais seule-
ment en faible partie, les anomalies de rehaussement observées
au temps artériel tardif chez près de 80 % des patients de la série
de Choi et al. (28) (fig. 13).
Le rôle de l’IRM dans le diagnostic de cholécystite aiguë n’est pas
clairement établi ; deux études ayant comparé les performances
respectives de l’échographie et de l’IRM ont montré : a) une supé-
riorité de l’échographie pour l’évaluation de l’épaississement
pariétal ; b) une supériorité de l’IRM pour le diagnostic de calcul
enclavé dans le collet ou le canal cystique (29) et c) une précision
diagnostique globale meilleure pour l’IRM dans le diagnostic de
cholécystite aiguë (30). Une troisième étude ayant comparé IRM
et échographie chez 24 patients présentant une douleur aiguë de
l’hypochondre droit ne montrait pas de différence significative
entre les deux techniques (31) ; les auteurs suggéraient que l’IRM
pouvait avoir une place chez les patients échographiquement
« difficiles ».
La cholécystite aiguë alithiasique est une affection touchant es-
sentiellement les patients polytraumatisés et les patients hospita-
lisés en réanimation. Au cours de cette affection l’inflammation,
puis l’infection de la vésicule s’expliquent, soit par des phénomènes
hémorragiques avec formation de caillots et obstruction du collet
vésiculaire, soit par des phénomènes de stase biliaire chez des pa-
tients sous nutrition parentérale aboutissant à une obstruction
fonctionnelle du canal cystique (19). Il s’agit de formes graves sou-
vent associées à une ischémie. Le diagnostic échographique est

très difficile en l’absence de signe de Murphy et la ponction per-
cutanée de la vésicule pour analyse bactériologique est souvent né-
cessaire à l’affirmation du diagnostic (20) (fig. 14).

6. Cholécystite gangréneuse
La cholécystite gangréneuse est une forme sévère de cholécystite
aiguë où le processus inflammatoire et infectieux s’accompagne
d’une ischémie avec nécrose hémorragique de la paroi vésiculaire.
Elle s’accompagne d’une importante morbidité et mortalité ;
elle est plus fréquente chez les sujets masculins, âgés, ayant des
facteurs de risque cardio-vasculaires (21). Son incidence varie de
2 à 30 % selon les séries chirurgicales (21). Il s’agit d’une urgence
vitale, car en l’absence de traitement chirurgical l’évolution est le
plus souvent défavorable.
• L’échographie est relativement peu sensible pour établir
le diagnostic de forme gangréneuse. Le signe de Murphy écho-
graphique est absent dans deux tiers des cas (32). L’aspect strié de
la paroi a été considéré comme évocateur, mais ce signe apparaît
peu spécifique (33-34). La présence de membranes flottant dans
la lumière vésiculaire est un signe plus spécifique, mais peu
sensible (fig. 15).
• La TDM a un rôle essentiel pour établir le diagnostic de cho-
lécystite gangréneuse. Les signes TDM décrits sont : la présence
de membranes et de signes d’hémorragie au sein de la vésicule,
l’irrégularité de la paroi, voire l’absence de paroi discernable (24,
35) ; dans une étude récente ayant évalué la performance de la
TDM pour le diagnostic de cholécystite gangréneuse, les signes
les plus spécifiques de ce diagnostic étaient : a) la présence de gaz
au sein de la paroi ou de la lumière vésiculaire ; b) la présence de
membranes ; c) une paroi irrégulière et d) la présence d’un abcès
peri-vésiculaire (36). Dans cette même étude, l’absence de

Fig. 16 : Cholécystite gangréneuse, aspect en TDM et corrélation macros-
copique.

a-b Les coupes TDM avant (a) et après (b) injection démontrent 
l’absence de rehaussement de la paroi vésiculaire.

c La macroscopie confirme le diagnostic de cholécystite aiguë gan-
gréneuse.

Fig. 16: Gangrenous cholecystitis CT appearance and pathologic correlation.
a-b Unenhanced (a) and enhanced (b) axial CT scans demonstrate lack 

of gallbladder wall enhancement.
c Macroscopy confirms acute gangrenous cholecystitis.

a b
c
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Fig. 17 : Cholécystite emphysémateuse, aspect TDM. Coupes TDM sans injection, montrant la 
présence d’air à la fois au sein de la lumière vésiculaire et au sein de la paroi vésiculaire.

a Coupe axiale.
b Coupe coronale.
c Coupe sagittale.

Fig. 17: Emphysematous cholecystitis, CT appearance. Unenhanced reformations demons-
trate air both within the lumen of the gallbladder and within the wall of the gallbladder.

a Axial CT scan.
b Coronal CT scan.
c Sagittal CT scan.

a b
c

 

Fig. 18 : Cholécystite perforée, aspect en échographie et en TDM.
a Coupe échographique axiale montrant un épaississement diffus de la paroi vésiculaire associé à une collection hétérogène autour de 

la vésicule. L’échographie ne montre pas de brèche dans la paroi vésiculaire.
b En TDM, la reformation coronale montre parfaitement la brèche vésiculaire associée à une collection liquidienne autour de la vésicule.

Fig. 18: Gallbladder perforation, US and CT appearance.
a Axial sonogram shows diffuse thickening of the gallbladder wall with a heterogeneous pericholecystic collection.
b No wall defect is seen with ultrasound CT coronal reformation perfectly demonstrates pericholecystic fluid collection with a focal defect 

in the gallbladder wall.

a b



J Radiol 2006;87

490 Imagerie des épaississements de la paroi vésiculaire M Zins et al.

Fig. 19 : Épaississement de la paroi vésiculaire secondaire à une 
ascite, aspect échographique.

Fig. 19: Thickening of the gallbladder wall secondary to ascites, US 
appearance.

 

 

Fig. 20 : Cavernome péri-vésiculaire.
a-b Aspect en échographie-Doppler.
c-d Aspect en TDM.

Fig. 20: Gallbladder varices.
a US appearance.
b Doppler appearance.
c-d CT appearance.

a b
c d
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rehaussement de la paroi après injection de contraste iodé, la pré-
sence de liquide autour de la vésicule et un important degré de
distension vésiculaire était noté plus fréquemment en cas de
cholécystite gangréneuse (36) (fig. 16). Une autre étude récente
incluant 56 patients explorés en TDM pour cholécystite dont 32
étaient porteurs d’une forme gangréneuse, suggère que le re-
haussement discontinu ou irrégulier de la paroi vésiculaire est un
signe prédictif de forme gangréneuse (94 % de valeur prédictive
positive) (37). Enfin une hyperdensité spontanée de la paroi avant
injection serait un signe en faveur d’une forme gangréneuse de
cholécystite (38).

7. Cholécystite emphysémateuse
La cholécystite emphysémateuse est une forme rare et grave de
cholécystite aiguë où le processus d’ischémie artérielle est au pre-
mier plan et où la surinfection par un germe anaérobie explique
la production de gaz au sein de la paroi vésiculaire (39-40). Une
prépondérance masculine est notée, un diabète est présent dans
plus de 50 % des cas et un tiers des patients ne sont pas porteurs
de calcul (21). Le taux de mortalité est important pouvant attein-
dre 15 %. L’incidence exacte de cette forme est inconnue, mais
huit cas ont été rapportés sur une période de cinq ans dans une
série chirurgicale récente (41). La présentation clinique est non
spécifique, parfois même trompeuse et peu sévère chez les sujets
diabétiques. La présence de gaz est possible au sein de la lumière
vésiculaire, au sein de la paroi ou dans la graisse péri-vésiculaire.
L’échographie et la TDM sont les examens les plus sensibles pour
porter le diagnostic de cholécystite emphysémateuse (21). En
échographie, l’aspect réalisé dépend de la quantité de gaz au sein
de la paroi vésiculaire. En petite quantité, le gaz intra-pariétal est
responsable d’images hyperéchogènes focales avec cône d’ombre
ou artéfact en queue de comète (42-43). En grande quantité, le
gaz intra-pariétal se traduit par une image de croissant hyper-
échogène avec cône d’ombre postérieur. La TDM est l’examen le
plus sensible pour établir le diagnostic de cholécystite emphysé-
mateuse (41) (fig. 17). Elle permet d’affirmer la présence d’air
dans la lumière ou la paroi vésiculaire ; la présence d’air au sein
de la graisse péri-vésiculaire signe une forme perforée et impose
une chirurgie en urgence (21).

8. Cholécystite perforée
La perforation vésiculaire au cours de la cholécystite est souvent
la conséquence d’une évolution défavorable d’une forme gangré-
neuse non traitée rapidement par chirurgie. Elle peut également
être secondaire à un traumatisme, à une néoplasie, à la prise de
corticoïdes ou à une fistule cholécysto-entérale chez un patient
ayant une cholécystite chronique. On distingue deux types de
perforation aiguë : la perforation en péritoine libre et la perfora-
tion subaiguë avec constitution d’un abcès péri-vésiculaire, la
seconde forme étant la plus fréquente ; ces abcès pouvant rester
limités à la loge vésiculaire, se développer au sein du foie ou au sein
de la cavité péritonéale (21). L’imagerie a un rôle majeur dans
l’affirmation du diagnostic, car la clinique est souvent trompeu-
se. Les signes échographiques sont peu spécifiques ; le diagnostic
de perforation vésiculaire doit être suspecté lorsque la paroi
apparaît irrégulière ou mal limitée et en cas d’épanchement ou de
collection liquidienne importante en péri-vésiculaire (44). La vi-
sibilité en échographie d’une solution de continuité au sein de la

paroi vésiculaire est un signe très spécifique, mais rarement ren-
contré (45). En TDM, le diagnostic de perforation est suspecté
devant : a) une collection liquidienne péri-vésiculaire ; b) un abcès
péri-vésiculaire ou intra-hépatique et c) une solution de continuité
au sein de la paroi vésiculaire (fig. 18) ; ce dernier signe est pour
certain mieux mis en évidence en TDM qu’en échographie et ex-
pliquerait la supériorité de la TDM dans une étude ayant comparé
les deux examens chez 13 patients ayant une cholécystite per-
forée et où la TDM retrouvait un défect au sein de la paroi
vésiculaire dans 54 % des cas vs 0 % en échographie (46). Pour
Sood et al. au contraire, dans une étude plus récente ayant évalué
18 cas de perforation vésiculaire, l’échographie était une tech-
nique performante se rapprochant des résultats de la TDM en
montrant la solution de continuité au sein de la paroi vésiculaire
dans 61 % des cas vs 78 % en TDM (47).

9. Épaississements diffus d’origine extra-biliaire
Les causes d’épaississement de la paroi vésiculaire d’origine ex-
trinsèque sont nombreuses et bien connues ; les plus classiques
sont : l’ascite, les hépatites virales, fulminantes ou médicamen-
teuses et l’hypoprotidémie (48) (fig. 19). Certains processus
inflammatoires ou infectieux (pancréatite aiguë, pyélonéphrite
aiguë, périhépatite ou syndrome de Fitz-Hugh-Curtis, perfo-
ration d’ulcère gastro-duodénal…) peuvent s’accompagner d’un
épaississement de la paroi vésiculaire ; le diagnostic repose alors
essentiellement sur l’anamnèse. Enfin, le diagnostic « d’épaissis-
sement de la paroi vésiculaire » lié à un cavernome péri-vésicu-
laire est aisément établi par l’étude Doppler chez un patient
ayant une thrombose portale connue ou non (fig. 20).
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Cas clinique

Histoire de la maladie
Une patiente âgée de 60 ans n’ayant aucune symptomatologie
clinique à expression abdominale est explorée par échographie
abdominale et pelvienne dans le cadre du bilan étiologique d’une
embolie pulmonaire. Les coupes longitudinales centrées sur la
vésicule biliaire (fig. 1)sont reproduites.

Questions
1) Quelles sont la ou les anomalies constatées ?
2) Quelle est la conduite thérapeutique à tenir ?

Diagnostic
Adénomyomatose vésiculaire associée à une cholestérolose et un
calcul vésiculaire.

Réponses
1) Il existe trois types d’anomalies :
a) Une image déclive, intravésiculaire, hyperéchogène avec cône
d’ombre postérieur correspondant à un calcul (fig. 1).
b) Une formation polypoïde de la paroi vésiculaire, échogène,
non déclive, sans cône d’ombre, mesurant moins de 10 mm
(fig. 1) ; cette image est très évocatrice de cholestérolose.

c) Un épaississement diffus et irrégulier de la paroi vésiculaire
avec au niveau du fond vésiculaire des images d’artéfact en queue
de comète (fig. 1-fig. 1) ; la sémiologie réalisée est typique d’une
adénomyomatose.
2) L’abstention thérapeutique est la règle chez un patient non
symptomatique, porteur d’un calcul vésiculaire. Une formation
polypoïde de moins de 10 mm de diamètre ne constitue pas une
indication chirurgicale. Enfin, l’adénomyomatose n’est pas une
indication reconnue de cholécystectomie.
Au total, ces trois anomalies différentes ne méritent aucun
traitement spécifique. On remarquera simplement que leur
association n’est pas fortuite ; l’adénomyomatose favorisant la
lithiase et l’association adénomyomatose / cholestérolose est
classique.
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le point sur…

 

Dilatation a- ou pauci-symptomatique de la voie 
biliaire principale découverte en échographie 
chez un(e) patient(e) cholécystectomisé(e). 
Quelle conduite à tenir ?
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échographie occupe une place privilégiée au sein de
l’imagerie médicale. Son caractère indolore, sans danger
et non invasif, son coût relativement modeste justifient

son rôle dans de nombreux domaines d’application notamment
hépato-biliaire. Aujourd’hui, l’échographie est pratiquée en pre-
mière intention devant tout tableau clinique évoquant un pro-
blème biliaire. Elle est notamment l’examen de référence pour la
détection de la lithiase biliaire et le plus souvent l’examen initial
dans la démarche diagnostique des cholestases, afin d’identifier
une dilatation de l’arbre biliaire, de préciser si nécessaire le ni-
veau de l’obstacle et sa nature. Ainsi, le diagnostic positif d’ictère
obstructif par échographie est en effet réalisé dans 83 à 94 % des
cas, en raison de l’identification d’une dilatation des voies biliai-
res intra-hépatiques et/ou de la voie biliaire principale (VBP)
tout en sachant que la dilatation peut être retardée de 8 à 15 jours
par rapport au début de la cholestase biologique. À l’inverse, la
découverte d’une dilatation de la voie biliaire principale chez
un(e) patient(e) cholecystectomisé(e) peut être considérée comme
banale au cours d’une exploration échographique sans orienta-
tion spécifique. Nous allons essayer, à travers les études publiées
dans la littérature, de voir dans quel cas nous pouvons considérer
une dilatation isolée de la VBP après cholécystectomie comme
une découverte banale. En revanche, si cette dilatation de la VBP

semble anormale dont la valeur empiriquement utilisée est supé-
rieure à 10 mm, il faudra s’orienter en fonction de la présence ou
non de signes biologiques de type cholestase, soit vers une patho-
logie congénitale, soit vers une pathologie obstructive débutante.

 

Dilatation de la VBP post-cholécystectomie : 
mythe ou réalité ?

 

Depuis 1887, lorsque Oddi a été le premier auteur à rapporter une
dilatation de la voie biliaire principale après cholécystectomie sur
trois chiens (1), le sujet a généré d’importantes controverses. Les
premières études ont montré l’impact d’une cholécystectomie sur
la dilatation de la VBP (2-3). Par la suite, de nombreuses études
ont été publiées avec des résultats discordants.
L’étude longitudinale de Feng B 

 

et al

 

. (4) réalisée sur une période
de 9 ans a inclus des patients ayant eu une échographie avant et
après une simple cholécystectomie pour lithiase vésiculaire.
L’échographie a été réalisée au maximum 15 jours avant le geste
opératoire et en moyenne 393 jours après le geste opératoire. Au
total, 234 patients ont été inclus dont 197 patients avaient une
VBP de taille normale, soit inférieure ou égale à 6 mm (5) avant
le geste opératoire. Le diamètre moyen de la VBP avant cholécys-
tectomie était de 5,9 mm, puis après cholécystectomie de 6,1 mm
(p < 0,05), dont 71 % des patients avaient une VBP de taille nor-
male en post-opératoire. Il n’a pas été démontré de relation entre
l’augmentation de diamètre de la VBP et le délai post-opératoire
avec un diamètre maximum observé sur la série de 13 mm.

 

Abstract Résumé

 

Asymptomatic or paucisymptomatic CBD dilatation on US after 
cholecystectomy : management.
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In western countries, 10-15% of the population has gallbladder stones 
with 46 000 cholecystectomies performed in France in 2003. So, daily 
ultrasonography of the abdomen performed in patients without 
gallbladder is a routine exam. However, identification of an enlarged 
common bile duct is frequent and the normal nature of this finding 
remains uncertain. The purpose of this article is to perform a literature 
review of the impact of cholecystectomy on the diameter of the common 
bile duct. Furthermore, it is important not to dismiss common bile duct 
dilatation after cholecystectomy because it may be the result of post 
operative complication or secondary to a congenital disease of bile duct.

La lithiase vésiculaire est une affection fréquente, concernant 10 à 
15 % de la population en Europe et en Amérique du Nord et ayant 
entraîné en France, 46 000 cholécystectomies en 2003 selon les données 
du PMSI. La réalisation quotidienne d’échographie abdominale chez 
des patients cholécystectomies est somme toute banale. Pourtant, il 
arrive régulièrement d’identifier une voie biliaire principale 
augmentée de taille sans pour autant être sur de la normalité de cette 
constatation. L’objectif de ce cours est d’abord de présenter les données 
de la littérature concernant l’impact de la cholécystectomie sur les 
voies biliaires. Ensuite, il est important de ne pas banaliser cette 
dilatation biliaire post-cholécystectomie, qui peut être, soit la consé-
quence d’une complication post-opératoire aiguë/chronique, soit 
l’origine dans l’identification d’une anomalie sous-jacente de décou-
verte plus ou moins fortuite.
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Dans l’étude rétrospective de Moliver 

 

et al.

 

, 52 patients sympto-
matiques, mais sans obstruction mécanique de la VBP ont été
inclus sur une période de 31 mois pour lesquels une échographie
et une cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique
(CPRE) ont été réalisées avec mesure de la VBP. Une différence
significative de la taille de la VBP a été retrouvée entre les pa-
tients après cholécystectomie et le groupe contrôle (p < 0,01).
Cette étude présente quelques biais méthodologiques entraînant
un faible niveau de preuve (6).
Dans l’étude de Gronroos 

 

et al.

 

, 57 patients sans ictère ont été in-
clus entre 1995 et 1999 pour une CPRE pour récidive de douleur
épigastrique après cholécystectomie. L’intervalle entre la CPRE
et la cholécystectomie a varié entre 1 mois et 40 ans avec une
moyenne d’âge de 63 ans. Le groupe de patients a été divisé en
deux en fonction de la taille de la VBP supérieure ou inférieure à
10 mm. Dans le groupe dénommé VBP normale (n = 33), 6 % des
patients avaient un calcul enclavé dans la VBP. Dans le groupe
dénommé VBP dilatée (n = 24), 46 % des patients avaient un
calcul (p = 0,0008). Par ailleurs, dans le second groupe, il n’y avait
pas de différence significative de taille de la VBP entre les pa-
tients avec un calcul et ceux sans calcul (7).
L’étude prospective de Chung 

 

et al.

 

 a inclus 43 patients admis
pour cholécystectomie ayant une CPRE pré-opératoire avec
analyse de la VBP et qui ont accepté d’avoir une CPRE en post-
opératoire entre 140 et 400 jours après la cholécystectomie. Au
total 35 des 43 patients ont été inclus définitivement et les résul-
tats retrouvés sont une VBP moyenne à 9,6 +/– 2,7 mm avant la
chirurgie et 11,6 +/– 2,9 mm après la chirurgie (p < 0,0001). De
plus, une corrélation positive entre l’augmentation de taille de
la VBP et le délai après chirurgie a été démontrée (r = 0,42,
p < 0,02) (8).
L’étude de Reinus 

 

et al.

 

 a inclus 551 patients sur une année avec
une échographie pour évaluation des voies biliaires. Parmi ce
groupe de patients, 527 patients n’avaient aucun signe clinique
évident d’obstruction biliaire et ont été ainsi divisés en deux
groupes. Quatre cent dix-sept patients ont eu une échographie
pour évaluation spécifique des voies biliaires et ont été considérés
comme symptomatiques, avec parmi eux 31 patients ayant eu
une cholécystectomie depuis au moins 6 mois. Le second groupe
de 110 patients a eu une échographie abdominale sans relation
avec les voies biliaires et a été considéré comme asymptomati-
ques. Parmi ce groupe, 25 patients étaient cholécystectomisés.
Dans le groupe dit asymptomatique, le diamètre moyen de la
VBP a été de 3 +/– 1 mm. Le diamètre de la VBP des patients
cholécystectomisés variait entre 2 et 9 mm (moyen 4 +/– 2 mm).
En prenant le 95

 

e

 

 percentile, la limite supérieure de la VBP était
de 5 mm chez le sujet non cholécystectomisé et de 8 mm chez le
sujet cholécystectomisé (p < 0,0003). Dans le groupe dit sympto-
matique, le diamètre moyen de la VBP était de 3 +/– 1 mm. Le
diamètre de la VBP des patients cholécystectomisés variait entre
2 et 22 mm (moyen 5 +/– 4 mm) (9).
L’étude prospective de Hunt 

 

et al.

 

 a inclus sur une période de
12 mois des patients qui ont eu une cholécystectomie. Une écho-
graphie a été réalisée dans les 4 semaines avant la chirurgie par
un seul et même opérateur. Les valeurs retrouvées ont été
comparées aux données fournies lors du cholangiogramme per-
opératoire. Au total, 28 patients ont été inclus, opérés pour cholé-
cystite aiguë (n = 5), ictère (n = 6) ou colique hépatique (n = 17).
Quatre patients ont été exclus de l’étude, car la cholécystectomie
a été récusée. Vingt-quatre patients ont eu une cholécystectomie

dont 5 associés à une cholédocotomie. Les échographies ont été
répétées à 1 mois, 1 an et 5 ans après la chirurgie. Il a été retrouvé
une excellente corrélation entre la mesure échographique de la
VBP réalisée en pré-opératoire et le diamètre calculé lors de la
cholangiographie (r = 0,938). Il n’y avait pas de différence de
taille de la VBP entre les patients qui avaient eu une exploration
de la VBP sans by-pass et ceux sans exploration. Cinq ans après la
chirurgie, aucun changement significatif en diamètre de la VBP
n’a été retrouvé dans ce groupe de patients (10).
L’étude de Kaim 

 

et al.

 

, (11) réalisée entre 1996 et 1997 a inclus
92 patients asymptomatiques de plus de 75 ans sans histoire hépato-
biliaire ou pancréatique qui ont eu une échographie abdominale.
Le bilan hépatique (bilirubine, PAL, GGT et transaminases) était
normal. Le diamètre moyen de la VBP était de 6,5 

 

±

 

 2,5 mm sans
dilatation biliaire intra hépatique. Le 

 

tableau I

 

 résume les résultats
de cette étude. La différence de diamètre de la VBP entre les
patients après cholécystectomie (8,7 

 

±

 

 2,9 mm) et les patients sans
lithiase vésiculaire (6,2 

 

± 

 

2,3 mm) était statistiquement significative
(p < 0,0001). Le diamètre moyen de la VBP des patients avec lithiase
vésiculaire était de 6,0 

 

±

 

 1,6 mm sans différence significative
comparé aux patients sans calcul vésiculaire (p > 0,5).
Au total, il semble difficile d’avoir une idée précise quant à la di-
latation biliaire extra hépatique post-cholécystectomie, puisque
de nombreux paramètres peuvent en modifier sa taille comme
l’âge, l’exploration de la VBP en per-opératoire, la présence ou
non d’un calcul enclavé identifié en per-opératoire et qu’aucune
étude publiée à ce jour ne présente une méthodologie et une co-
horte suffisantes pour conclure définitivement cette question.
Le diamètre de la VBP après cholécystectomie reste donc contro-
versé dans la littérature et à ce jour aucun consensus n’est admis.
Un aspect significatif dans l’interprétation échographique des
voies biliaires est qu’une obstruction biliaire peut être présente
avec seulement une petite dilatation proximale voire un calibre
biliaire normal. Dans certains cas équivoques, il est proposé de
réaliser une imagerie échographique après un repas gras afin
d’évaluer la dynamique de l’arbre biliaire. En cas de VBP dilatée,
mais non obstructive, celle-ci doit rester stable en taille ou dimi-
nuer après ingestion du repas gras. Inversement, celle-ci aug-
mente en taille en cas de pathologie biliaire (12).
Au total, les résultats de l’échographie biliaire doivent être corré-
lés au bilan biologique tout en gardant à l’esprit qu’il a été décrit
que la valeur prédictive négative de la bilirubinémie à 20 mmol/l
et des phosphatases alcalines sériques à 220 U/l est respectivement
de 69,6 % et 85,7 % (13). En effet, il existe une excellente corré-
lation entre l’élévation des phosphatases alcalines et l’obstruction
biliaire en évitant ainsi de nombreux faux négatifs ou positifs.

Tableau I
 Diamètre de la voie biliaire principale (mm).

Table I
Diameter of the common bile duct (mm).

Nombre Moyenne 
± DS

Rang 
à 95%

Limite 
sup

Sans calcul 45 6,2 ± 2,3 2,1 ± 5,0 ≤ 10

Calcul vésiculaire 30 6,0 ± 1,6 3,5 ± 10,4 ≤ 8,7

Post-
cholécystectomie

17 8,7 ± 2,9 4,1 ± 14,0 ≤ 13,4
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Anomalie kystique congénitale de la VBP

 

La dilatation congénitale de la voie biliaire principale, dénom-
mée aussi « kyste du cholédoque », est une anomalie rare du sys-
tème biliaire en Europe et en Afrique (14-15) avec une fréquence
plus élevée en Extrême-Orient et en particulier au Japon (14).
Cette entité a été décrite par Vater en 1723 et depuis, plus de
3 000 cas ont été rapportés dans la littérature mondiale.
Cette entité présente une prédominance nette dans le sexe fémi-
nin (ratio homme/femme de 1:4), comme en témoignent les séries
japonaises (16-17). La fréquence du kyste congénital de la VBP
est très variable selon les études allant de 1/13 000 à 1/2 000 000 de
naissance (18).
D’un point de vue étio-pathogénique, deux théories coexistent :
celle d’un défect embryologique de la paroi biliaire, ou celle
d’une anomalie d’insertion de la VBP sur le canal pancréatique
principal entraînant un reflux chronique des enzymes pancréati-
ques avec une fréquence de cette anomalie entre 10,5 et 58 % des
cas (18). En effet, nous savons qu’à l’état normal, le cholédoque et
le Wirsung s’unissent pour former un canal commun de 1,5 cm
de longueur environ appelé ampoule de Vater. Un sphincter pro-
pre et un sphincter commun s’opposent au reflux de bile et de suc
pancréatique dans le Wirsung et la voie biliaire (19). Ainsi, il a été
établi, notamment à la suite des travaux de Babbit, que la dilata-
tion kystique de la voie biliaire principale peut résulter d’une
anomalie de la jonction canalaire bilio-pancréatique où le
Wirsung s’unit au cholédoque en amont du sphincter autorisant
le reflux de suc pancréatique dans le cholédoque (19-20).
Cette dilatation kystique du cholédoque peut rester souvent
asymptomatique ou rarement découverte au stade de complica-
tions (12). Environ 60 % des cas sont diagnostiqués avant l’âge de
10 ans, mais 20 % des patients restent asymptomatiques à l’âge
adulte (21-22).
Ainsi la place de l’échographie a transformé la démarche diagnos-
tique ; en effet, cet examen simple et non invasif s’impose comme
le point de départ de toute exploration biliaire. Elle peut suffire à
établir le diagnostic, quand elle montre une poche kystique ap-
pendue ou remplaçant le cholédoque et se prolongeant en haut
avec le canal cystique et le canal hépatique, et en bas avec le cholé-
doque terminal ou le canal de Wirsung (15) ou permettre d’orien-
ter vers d’autres examens d’imagerie qui pourront objectiver des
images superposables à la classification anatomique (23-25).
Les kystes du cholédoque sont classés selon leur localisation, leur
extension et l’aspect de la dilatation 

 

(fig. 1)

 

. L’atteinte la plus fré-
quente étant le type I qui correspond au terme de kyste du cholé-
doque. Alonso-Lej 

 

et al

 

. (26) ont proposé une classification pour
la dilatation kystique extra hépatique en 1959, laquelle a été
modifiée par Todani (22) en incorporant les atteintes intra hépa-
tiques décrites par Caroli (27).
Aujourd’hui, la prise en charge de la pathologie kystique biliaire
est en étroite corrélation avec la localisation kystique, avec une
distribution de l’atteinte similaire chez l’enfant et l’adulte à l’ex-
ception du type IV plus fréquent chez l’adulte (28-29). La fré-
quence des types est la suivante : type I (79 %), type IV (13 %),
type III (4 %) et type II (3 %), type V (maladie de Caroli) moins
de 1 % (30).
Généralement chez l’adulte, la pathologie se présente sous forme
de vagues symptômes de l’hypochondre droit. Entre 10 et 50 %
des patients ont eu une cholécystectomie avant le diagnostic (21,
28-29, 31-32). De nombreuses complications peuvent survenir in-

cluant calculs, cholangite, abcès, cirrhose, pancréatite sur obs-
truction canalaire et cholangiocarcinome (21, 33-34) et 60 à 80 %
des adultes qui ont une pathologie kystique biliaire ont fait ou
feront une complication dont la plus fréquente est l’apparition de
calculs. Le développement d’une néoplasie de type cholangiocar-
cinome a été décrit entre 10 et 30 % des adultes qui ont un kyste
de la voie biliaire (35-38). Le contingent tumoral peut se dévelop-
per, soit dans la paroi kystique biliaire, soit sur le tissu biliaire res-
tant ou les parties non dilatées des VB intra/extra hépatiques (39).
L’inflammation chronique secondaire au reflux des enzymes
pancréatiques, des amylases, de la stase biliaire et l’augmentation
intra biliaire des acides biliaires semble être la cause des anoma-
lies pré-tumorales (40-41).
Par ailleurs, il semble que le développement tumoral augmente
avec l’âge du patient. Le cholangiocarcinome est la forme tumo-
rale se développant le plus fréquemment avec une incidence 20 à
30 fois plus élevée que dans la population générale. De plus l’in-
cidence du cholangiocarcinome est plus élevée en cas de type I et
IV (37).
La pathologie kystique biliaire de l’adulte est suspectée ou dia-
gnostiquée sur l’imagerie non invasive comme l’échographie, la
tomodensitométrie, l’imagerie par résonance magnétique des
voies biliaires ou bili-IRM. La classification a été basée sur les
données d’imagerie invasive de type cholangio-pancréatographie
rétrograde endoscopique (CPRE). Pour la plupart des séries de la
littérature, l’examen de référence pour visualiser une pathologie
kystique des voies biliaires est probablement aujourd’hui l’IRM
(42-44).
La pathologie kystique de l’arbre biliaire peut être visualisée par
la bili-IRM, avec une sensibilité équivalente à la CPRE en évitant
un risque de complication. Par ailleurs, le développement récent
de la tomodensitométrie multi-détecteur a prouvé son utilité en
imagerie du système bilio-pancréatique (45).

Fig. 1 : Homme âgé de 58 ans pour lequel un kyste du cholédoque 
de type I a été découvert fortuitement lors d’une écho-
graphie abdominale. La bili-IRM en séquence fortement 
pondéré T2 identifie bien la dilatation kystique de la voie 
biliaire principale sans atteinte des voies biliaires intra-
hépatiques.

Fig. 1: 58 year old man with a type I choledochal cyst identified on 
ultrasonography. MRCP with T2 sequences identified a 
cystic dilatation of the common bile duct (CBD) with normal 
intra-hepatic bile ducts.
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La prise en charge thérapeutique consiste aujourd’hui à partir
d’un consensus d’experts à réaliser une excision complète du kys-
te associée à une cholécystectomie et une anastomose hépatico-
jéjunale en Y (46-47). Pourtant, quelques controverses persistent
concernant le traitement du type III et la réalisation ou non d’une
hépatectomie partielle pour le type IVa.

 

Dilatation VBP : signe précurseur 
d’une dilatation complète de l’arbre biliaire. 
Pathologie lithiasique, inflammatoire 
ou tumorale

 

La présence d’une dilatation isolée de la voie biliaire principale
doit être interprétée de façon prudente, car elle peut précéder
de quelques jours une dilatation complète de l’arbre biliaire,
d’autant plus qu’elle est accompagnée d’une cholestase. En effet,
la cholestase résulte d’une atteinte du flux biliaire qui peut être
d’origine hépatocytaire ou secondaire à un obstacle sur l’arbre bi-
liaire, dont les circonstances de découverte peuvent être fortuites
en cas de cholestase anictérique.
Dans ce cas, l’exploration morphologique doit chercher à préciser
le niveau de l’obstacle et sa nature. Nous avons vu précédemment
que la voie biliaire principale chez le sujet cholécystectomisé peut
être variable en taille avec une valeur limite normale semblant
difficile à préciser. Au-delà de préciser les valeurs normales de la
VBP après cholécystectomie, il faut mettre tout en œuvre pour
identifier une pathologie obstructive débutante de type lithiase
de la voie biliaire principale, sténose bénigne, compression biliai-
re extrinsèque, sténose néoplasique, cholangite sclérosante. En ce
qui concerne la nature de l’obstacle, les performances diagnosti-
ques de l’échographie sont variables selon les auteurs. Les erreurs

se voient surtout dans la lithiase de la voie biliaire principale.
Dans les tumeurs bilio-pancréatiques, la performance diagnosti-
que est plus élevée allant de 66,6 à 100 % des cas en signalant, tou-
tefois, qu’il est souvent difficile de préciser l’origine de la masse
(pancréas, voie biliaire ou ganglionnaire). Sans revenir sur les dif-
férentes causes obstructives de dilatation biliaire, on se focalisera
sur les causes pouvant entraîner une dilatation biliaire à la suite
d’une cholécystectomie et sur l’apport aujourd’hui de la bili-IRM
comme outil de seconde intention en cas de découverte d’une
dilatation de la voie biliaire principale post-cholécystectomie avec
bilan hépatique perturbé.
Après une cholécystectomie, il peut persister une symptoma-
tologie clinique et/ou biologique appelée « syndrome post-
cholécystectomie » dans 10 à 25 % des cas, dont la cause peut
être secondaire à une sténose biliaire, une lithiase résiduelle,
un syndrome du moignon cystique 

 

(fig. 2)

 

 ou à une dysfonc-
tion papillaire.
À l’exception de la sténose biliaire, les trois autres causes de syn-
drome post-cholécystectomie peuvent entraîner au stade initial
une dilatation isolée de la VBP. Ainsi, la dilatation de la VBP
chez des patients ayant une lithiase du bas cholédoque est obser-
vée dans 50 à 67 % des cas (48-49). La sensibilité de l’échographie
s’est améliorée au fil des années avec le développement d’écho-
graphes de plus en plus performants avec des résultats qui peu-
vent aller jusqu’à 77 % suivant les études (50). Au contraire, la
spécificité de l’échographie en cas de lithiase de la VBP est plus
élevée avec des valeurs entre 83 et 95 % (50-51). Les principales
causes de faux négatifs sont la présence d’interpositions gazeuses
d’origine digestive et l’absence de dilatation biliaire. La grande
variation de la sensibilité selon les études est d’origine variée,
mais principalement en relation avec la présence ou non d’une
dilatation de la VBP (50). Ainsi, la sensibilité varie en fonction de
la taille de la VBP pour le diagnostic de lithiase cholédocienne
(50) sans cholécystectomie. À partir de ces données, il a été

Fig. 2 : Récidive d’une cholestase chez un patient de 77 ans, trois ans après sphinctérotomie et cholécystectomie. L’échographie abdominale 
faite est considérée comme normale sans pouvoir visualiser la partie distale de la VBP.

a Les séquences de Bili-IRM identifient un moignon cystique long (flèche blanche) et la présence d’une aérobilie dans la VBP témoignant 
de la sphinctérotomie (tête de flèche).

b Séquence HASTE en coupe coronale identifiant une VBP mesurant 11 mm et la présence d’un calcul enclavé dans le bas cholédoque 
(flèche).

Fig. 2: Recurrent cholestasis in a 77 year old man three years after sphincterotomy and cholecystectomy. Ultrasound of the abdomen is 
normal without visualisation of the distal CBD.

a MRCP identified a long cystic remnant (white arrow) and air within the CBD, indirect sign of previous sphincteromy (arrowhead).
b HASTE sequence in coronal plane identified an11 mm CBD and presence of a stone in the distal part of the CBD (arrow).

a b
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évoqué que le diamètre de la VBP pouvait être un signe prédictif
indépendant de lithiase cholédocienne. Majjed 

 

et al.

 

 ont identifié
à partir d’une cohorte de 223 patients asymptomatiques que 6 %
de patients avec une VBP inférieure ou égale à 5 mm avaient un
calcul, contre 37,5 % lorsque la VBP était supérieure à 5 mm (52).
Pour autant, le diamètre de la VBP comme signe prédictif de li-
thiase cholédocienne ne peut plus être utilisé en cas de patients
cholécystectomisés, puisque la valeur de son diamètre est empiri-
que comme nous l’avons vu au premier paragraphe. D’un point
de vue pratique, la suspicion d’une lithiase cholédocienne chez
un patient cholécystectomisé doit être orientée par le diamètre de
la VBP et la présence ou non d’anomalie biologique à type de
cholestase. Pourtant, l’absence de visualisation directe de calcul
dans la VBP malgré des orientations indirectes doit-elle orienter
vers la réalisation d’un examen invasif diagnostique de type
écho-endoscopie ou diagnostique et si nécessaire thérapeutique
comme la CPRE ?
En effet, depuis de nombreuses années la CPRE est l’examen de
référence pour le diagnostic de lithiase de la VBP avec une sensi-
bilité de 95 % (53), même si des petits calculs peuvent passer ina-
perçus, notamment en cas de dilatation de la VBP. En parallèle,
l’écho-endoscopie est considérée comme l’examen de référence
pour l’évaluation de l’arbre biliaire extra-hépatique avec une
faible morbi-mortalité nécessitant tout de même une anesthésie
générale.
En contrepartie, il est possible de proposer à ce jour une alterna-
tive non invasive par la réalisation d’une bili-IRM. Dans l’étude
prospective de Gautier 

 

et al.

 

 sur une cohorte de patients suspects
de lithiase de la VBP, il a été démontré que la bili-IRM a permis
d’éviter 59,5 % d’examen endoscopique. Le taux d’exploration
endoscopique thérapeutique a été de 62,5 %, et la prise en charge
globale des patients a été jugée adaptée dans 83,8 % des cas par les
cliniciens. Ainsi, dans cette étude la bili-IRM a permis d’adapter
efficacement la prise en charge thérapeutique en évitant, dans
plus d’un cas sur deux, la réalisation d’une exploration endosco-
pique invasive sans augmentation de la morbidité.
Une méta analyse de 2003 concernant la place de la bili-IRM en
cas pathologie biliaire (54)

 

 

 

concluait que la bili-IRM est hautement
précise quant à la mise en évidence d’une obstruction biliaire,
mais moins précise pour différencier les causes d’obstacle béni-
gnes des causes malignes. Le diagnostic de lithiase de la VBP est
précis, mais son habilité à dépister des petits calculs dans une voie
biliaire non dilatée reste limitée. La qualité des études et le
contexte clinique sont importants à prendre en compte pour éva-
luer la performance diagnostique de la bili-IRM (55). Ainsi, la
bili-IRM est une imagerie bilio-pancréatique non invasive préci-
se dont le rôle exact dans la prise en charge des patients et dont le
rapport coût-bénéfice doivent nécessiter de nouvelles études.
Lorsque les diagnostics de lithiase résiduelle et/ou du moignon
cystique sont éliminés, il faut évoquer le diagnostic de dysfonction
papillaire ou oddienne qui représente la totalité des affections non
tumorales du sphincter d’Oddi. Elle survient principalement
dans les suites de cholécystectomie avec une expression clinique
principalement biliaire. Cette dysfonction correspond dans la
moitié des cas à une sténose fibreuse de la papille, probablement
due à un traumatisme local lors du passage de calculs biliaires, et
dans l’autre moitié des cas à une dyskinésie ampullaire. Cette dys-
kinésie, traduite essentiellement par une élévation de la pression
basale du sphincter d’Oddi, est secondaire à une interruption de

l’axe inhibiteur non adrénergique, non cholinergique. Nous insis-
tons sur le fait que le diagnostic de dysfonction oddienne est
d’abord un diagnostic d’élimination d’une autre pathologie biliai-
re. Le traitement médical a peu d’efficacité en pratique et conduit
souvent à la réalisation d’une intervention sur la papille principa-
le, plus souvent endoscopique que chirurgicale.

 

Conclusion

 

La découverte échographique d’une dilatation pauci ou asymp-
tomatique de la VBP chez un patient cholécystectomisé ne doit
pas être considérée comme une découverte banale et doit intégrer
systématiquement la présence ou non d’une perturbation biolo-
gique du bilan hépatique. Par ailleurs, l’âge du patient se révèle
être un élément important à prendre en compte, puisqu’il semble
exister en dehors de toute cholécystectomie une augmentation du
diamètre de la VBP avec l’âge. Pour autant, la valeur de 10 mm
comme limite supérieure de la normale utilisée empiriquement
après cholécystectomie et qui n’a pas été démontrée dans la litté-
rature reste un standard d’actualité. Ainsi, la notion de VBP aug-
mentée de diamètre après cholécystectomie doit être évaluée avec
la plus grande prudence afin de ne pas passer à côté d’une patho-
logie kystique de l’arbre biliaire source de complication néoplasi-
que ou d’une lithiase résiduelle ou après migration sur syndrome
du moignon cystique source de complication inflammatoire pou-
vant être grave, nécessitant de recourir en seconde intention à la
réalisation d’une bili-IRM, qui présente la même valeur prédicti-
ve négative que le cathétérisme endoscopique pour le diagnostic
de migration lithiasique.
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formation médicale continue 

 

le point sur…

 

Une dilatation segmentaire uni ou pluri-focale 
des voies biliaires intra-hépatiques à l’échographie. 
Quelle conduite à tenir ?

 

MP Vullierme et V Vilgrain

 

es anomalies biliaires intra-hépatiques peuvent être de
découverte fortuite, en particulier au décours d’une écho-
graphie.

Les symptômes révélant une anomalie biliaire intra-hépatique
sont soit une colique hépatique, plus rarement un ictère (plus fré-
quent lorsque l’atteinte est plurisegmentaire). Enfin, une choles-
tase peut amener à explorer les voies biliaires.
L’échographie reste l’examen de première intention le plus fré-
quemment réalisé. Il pourrait sembler que cet examen qui est
opérateur dépendant n’est plus un examen de référence. Cepen-
dant, l’étude de la paroi des voies biliaires est explorée au mieux
par l’échographie grâce à sa bonne résolution spatiale. La cholangio-
pancréato IRM (CPIRM) analyse bien la lumière biliaire, et
l’IRM hépatique le parenchyme adjacent. Ces deux examens réa-
lisés le plus souvent de façon concomitante sont un complément
indispensable à l’échographie.
Devant la découverte d’anomalies biliaires intra-hépatiques, l’étude
du parenchyme hépatique permettra de différencier, d’une part, les
maladies purement biliaires sans atteinte parenchymateuse, d’autre
part les maladies du parenchyme hépatique associées à des anoma-
lies biliaires.

 

Absence d’anomalie du parenchyme hépatique 

 

(fig. 1)

 

Il faut rechercher l’existence d’une sténose responsable de la dila-
tation.

 

1. Sténose

 

L’image de sténose est celle d’une disparité de calibre franche
entre une voie biliaire dilatée de façon plus ou moins importante,
et une zone rétrécie créant un obstacle.

 

1.1. Sténose unifocale

 

1.1.1. Plaie des voies biliaires

 

La recherche d’antécédents chirurgicaux ou traumatiques
hépatobiliaires permet le plus souvent de reconnaître la cause de
cette sténose.
Une dilatation du canal postérieur droit est fréquemment asso-
ciée à une plaie post-cholécystectomie. Une variante anatomique
à type d’abouchement du canal biliaire postérieur dans le canal
hépatique commun, proche de l’abouchement du canal cystique
est souvent en cause (1) 

 

(fig. 2)

 

. Ce canal hépatique est ligaturé
par erreur dans le même temps que la ligature du canal cystique
lors de la cholécystectomie. L’aspect est celui d’une dilatation
parfois importante du canal sectoriel postérieur avec une atro-
phie parenchymateuse hépatique du secteur non drainé 

 

(fig. 3a

 

-

 

b)

 

.
La chirurgie cœlioscopique a augmenté la fréquence de cette
complication (2). Lorsque les plaies biliaires sont majeures, les
patients consultent le plus souvent rapidement (environ 1 mois)
après la chirurgie.
Le plus fréquemment le geste chirurgical est rapporté comme
ayant été difficile. Dans les suites un bilome est fréquemment mis
en évidence. Dans la moitié des cas un traitement percutané est
efficace, la chirurgie restant parfois nécessaire, par anastomose
bilio-digestive, voire hépatectomie (3).

 

1.1.2. Cholangite sclérosante primitive

 

Une dilatation périphérique uni-segmentaire peut être présente
dans les formes de début des cholangites sclérosantes primitives.
Cette dilatation est le plus souvent modérée, la sténose étant
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Fig. 1 : Dilatation de voie biliaire sans anomalie parenchyma-
teuse.

Fig. 1: Bile duct dilatation with no parenchymal abnormality.

Pas d’anomalie du parenchyme adjacentPas d’anomalie du parenchyme adjacent

•• Sténose?Sténose?

•• ouioui

•• unifocaleunifocale??

•• Oui : plaieOui : plaie

CSPCSP CholangiteCholangite AutoimmuneAutoimmune

•• NonNon

•• nonnon

Lithiase Lithiase 
intrahépatiqueintrahépatique

primitiveprimitive

PapillomatosePapillomatose, , 
CaroliCaroli localisélocalisé

Parasitose : Parasitose : 
ascarisascaris

Fig. 2 : Variante anatomique biliaire : (cholangio-IRM, coupes 
épaisses pondérées T2) glissement du canal postérieur 
droit vers la voie biliaire principale extra-hépatique. Noter 
que ce canal principal est à côté du canal cystique.

Fig. 2: Biliary anatomy : (T2 thick slice) right posterior bile duct 
joins extra hepatic bile duct, near cystic duct.

 

Fig. 3 : Plaie biliaire post-cholécystectomie. Le canal postérieur est fortement dilaté, ligaturé lors de la cholécystectomie.
a Échographie en coupes axiales sur le foie droit : canal postérieur droit dilaté s’arrêtant brutalement (sur la ligature accidentelle).
b Tomodensitométrie après injection de produit de contraste : importante dilatation du canal biliaire postérieur droit, avec atrophie 

parenchymateuse quasi complète autour.

Fig. 3: Post cholecystectomy biliary injury. Enlargement of right posterior duct due to surgical ligation.
a Ultrasound: enlarged right duct, stops at the surgical ligation site.
b Post contrast CT: dilatation of the right posterior duct with parenchymal atrophy.

a b

Fig. 4 : Cholangite sclérosante primitive localisée au segment VI. 
Échographie. Le canal segmentaire est dilaté, avec une 
muqueuse irrégulière. Il existe quelques artéfacts en queue 
de comète postérieurs. Image hyperéchogène avec faible 
cône d’ombre postérieur, siégeant dans la lumière canalaire 
évoquant un calcul.

Fig. 4: Primary sclerosing cholangitis of segment VI. Ultrasound. 
Dilatation of the bile duct with irregular mucosa. Some 
comet tail artifacts. Intraluminal hyperechoic pattern with 
posterior shadow: lithiasis.
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Fig. 5 : Cholangite sclérosante primitive. CPIRM. Sténose courte et 
serrée du canal droit, du canal sectoriel antérieur droit avec 
un aspect d’alternance de sténose et de dilatation avec plus 
de trois sténoses : aspect de « perles enfilées typiques ». À 
gauche, sténose serrée. À noter que les dilatations d’amont 
sont modérées. La voie biliaire principale est irrégulière avec 
une sténose serrée et courte du canal hépatique commun.

Fig. 5: Primary sclerosing cholangitis. Short and thin stenosis of 
the right duct, the right anterior duct with more than three 
stenoses and dilatation: beading. Left stenosis. Moderate 
proximal dilatation. Main bile duct is irregular with stenosis.

Fig. 6 : Cholangite sclérosante primitive. Échographie. Atteinte de 
la voie biliaire du segment VIII avec épaississement hyper-
échogène et irrégulier des parois biliaires, et contenu écho-
gène de la lumière : lithiase intra-hépatique associée.

Fig. 6: Primary sclerosing cholangitis. Ultrasound. Hyperechoic 
thickening of a segmental biliary duct and intraluminal 
plug: lithiasis.

Fig. 7 :  Cholangite sclérosante primitive. Tomodensitométrie après 
injection de produit de contraste. Dysmorphie typique avec 
importante hypertrophie du segment I, atrophie du lobe gau-
che, dilatation modérée des voies biliaires intra-hépatiques.

Fig. 7: Primary sclerosing cholangitis : post contrast CT. Typical 
morphologic changes: marked segment I hypertrophy, mar-
ked left lobe atrophy, moderate dilatation of intrahepatic bile 
ducts.

Fig. 8 : Cholangite auto-immune. Échographie.
a Important épaississement des parois du canal droit avec dilatation modérée d’amont des voies biliaires.
b Épaississement des parois de la voie biliaire principale, diffus, sans sténose évidente.

Fig. 8: Autoimmune cholangitis: ultrasound.
a Marked thickening of the right duct wall with moderate proximal dilatation.
b Marked diffuse dilatation of common bile duct without stenosis.

a b
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serrée en aval. Il s’agit d’un aspect relativement spécifique de la
cholangite sclérosante primitive (4) 

 

(fig. 4)

 

.

 

2. Sténose plurifocale

 

2.1. Cholangite sclérosante primitive

 

L’alternance de sténose très serrée et de dilatation modérée réa-
lise un aspect dit en « perles enfilées » ou « beading ».
L’échographie devra explorer tous les segments à la recherche
d’autres dilatations, d’épaississement localisé des parois biliaires.
Une lithiase intra-hépatique peut être éventuellement associée,
plus fréquemment dans les formes d’évolution prolongée, avec
atteinte pluri-segmentaire.
La recherche d’anomalies dans d’autres segments sera sensibili-
sée par la cholangio-IRM dont la technique doit permettre de
balayer l’ensemble du parenchyme hépatique : des coupes épais-
ses radiaires centrées sur la voie biliaire extra-hépatique doivent
être associées à des coupes épaisses parallèles au hile hépatique,
au mieux positionnées perpendiculairement au pédicule hépati-
que en prenant soin de balayer le dôme hépatique. Une série de
coupes fines centrées sur l’ensemble du parenchyme hépatique,
avec reconstructions 3D est plus ou moins associée.
L’aspect typique d’une cholangite sclérosante primitive associe
des sténoses serrées des voies biliaires avec dilatation modérée
d’amont, uni ou pluri segmentaire 

 

(fig. 5)

 

. Un épaississement de
la paroi biliaire, qui peut prendre le contraste en particulier sur
les séquences IRM après Gadolinium témoigne de l’inflamma-
tion due à la cholangite.
Une irrégularité de la muqueuse et parfois des calculs peuvent
être rencontrés 

 

(fig. 6)

 

.
La dysmorphie hépatique est particulière surtout dans les formes
tardives de la maladie avec un aspect d’hypertrophie importante
du segment I typiquement associée à une atrophie du lobe gauche
(5) 

 

(fig. 7)

 

. Le contexte clinico-biologique est un argument
majeur du diagnostic : la maladie atteint l’homme 7 fois sur 10,
avec une révélation aux environs de 40 ans, et l’association à une
maladie intestinale chronique inflammatoire (MICI), le plus fré-
quemment à type de rectocolite hémorragique, mais aussi de
Crohn. Cette association à une MICI est retrouvée de façon
variable dans la littérature entre 60 et 70 %. La biologie met en
évidence une cholestase, mais il n’y a pas de marqueurs de l’auto-
immunité et les anticorps anti-mitochondries sont normaux. Les
ANCA sont positifs dans 65 à 72 %.

 

2.2. Cholangite auto-immune

 

La cholangite auto-immune isolée ou associée à une pancréatite
auto-immune est une entité récemment individualisée (6). Dans
cette pathologie, un épaississement de la paroi biliaire diffus est
possible 

 

(fig. 8a

 

-

 

b)

 

, les sténoses sont segmentaires, longues, avec
des dilatations pré-sténotiques. Une sténose de la convergence et
/ ou de la terminaison du canal hépatique commun est fréquente

 

(fig. 9 et 10)

 

.
La présence de ces anomalies paraît discriminante par rapport à
la cholangite sclérosante primitive. Le plus souvent, il s’agit de
sujets âgés, avec une pancréatite auto-immune associée. Un argu-
ment diagnostic majeur est la réponse favorable au traitement
par corticostéroïdes (7). Les ANCA sont 

 

a priori

 

 négatifs dans
cette maladie (8). La biopsie peut montrer une infiltration lym-
phoplasmocytaire. L’élévation des IgG4 fréquente en Asie ne
paraît pas spécifique (9).

 

3. Absence de sténose

 

3.1. Lithiase intra-hépatique

 

La présence d’un contenu endobiliaire intraluminal est le plus
fréquemment due à une lithiase intra-hépatique 

 

(fig. 6).

 

 Un cône
d’ombre postérieur dû à une calcification est possible 

 

(fig. 11).

 

Celui-ci peut être absent et les calculs peuvent prendre l’aspect de
sludge et de bile épaisse. La dilatation biliaire du canal lithiasique
est habituelle.

 

3.1.1. Composition de la lithiase intra-hépatique

 

L’analyse chimique montre soit des calculs « bruns » de bilirubi-
nate de calcium (68 %), soit des calculs « noirs » de composition
mixte (47 % cholestérol + 26 % bilirubine) dit « cholestéroliques ».
L’infection et la stase biliaire favorisent l’apparition des calculs
(« bruns ») intra-hépatiques. Leur composition dans ce cas est
plus fréquemment du bilirubinate de calcium (10).
Une étude japonaise (675 patients) a montré que l’incidence était
plus fréquemment entre la 4

 

e

 

 et la 6

 

e

 

 décade, avec un sex-ratio
de 1. Les calculs étaient plus fréquemment du bilirubinate de cal-
cium (« bruns »). Les symptômes de découverte étaient des dou-
leurs, de la fièvre ou un ictère, les trois étant associés dans 30 %
des cas. Douze pour cent des patients étaient asymptomatiques.
Les calculs étaient plus fréquemment à gauche, une sténose cana-
laire était visualisée dans un tiers des cas (11). En Europe de
l’Ouest, la maladie est beaucoup plus rare. Elle est soit isolée
(55 %), soit associée à une lithiase vésiculaire ou de la voie biliaire
principale (VBP) (35 %), soit associée à une sténose d’une anasto-
mose biliodigestive (la fréquence respective des deux sortes de
calculs est variable selon les publications) (12).
Une lithiase intra-hépatique peut être secondaire à la migration à
contre-courant de calculs vésiculaires ou de la voie biliaire prin-
cipale. Ces calculs sont le plus souvent proche de la convergence
(13).
Chez l’enfant les calculs vésiculaires sont le plus souvent pigmen-
taires. Les calculs cholestéroliques sont rares (3 % d’une série de
172) (14) avec un aspect franchement hypodense au scanner

 

(fig. 12a

 

, 

 

e) 

 

et un aspect hyper-échogène avec cône d’ombre en
échographie. Il semble que l’infection des voies biliaires soit
moins fréquemment en cause. La présence du gêne ABCB4 ren-
dant déficient le MDR3 favoriserait ces calculs (10, 14-15).
La déficience de MDR3 entraîne une diminution des phospholi-
pides biliaires, avec d’une part le cholestérol qui s’agglutine en
microlithiases, et d’autre part les acides biliaires qui sont res-
ponsable d’une inflammation de la paroi biliaire. Associé à cette
déficience, le syndrome de « Lithiase biliaire symptomatique et
récidivante de l’adulte » ou syndrome LPAC 

 

(Low Phospholipid
Associated Cholelithiasis)

 

 rassemble un ou plusieurs de ces
symptômes : 
• symptômes biliaires avant 40 ans ;
• récidive des symptômes après cholécystectomie ;
• matériel échogène dans les voies biliaires intrahépatiques ;
• cholestase chronique modérée ;
• au moins un épisode de colique hépatique ou d’angiocholite
ou de pancréatite aiguë ;
• apparition des symptômes au décours d’une grossesse ;
• efficacité de l’acide ursodésoxycolique (Ursolvan

 

®

 

) sur les
symptômes et leur récidive.
Le bilan d’extension de cette lithiase intra-hépatique fait là aussi
appel à la CPIRM. L’aspect peut être hyperintense en T1 quelle
que soit la composition biochimique (16). La CPIRM met en évi-
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dence plus de calcul que la CPRE (17). La cholangiographie
transhépatique ne paraît plus être un examen intéressant pour
évaluer cette lithiase intra-hépatique (18).
Un cholangiocarcinome peut compliquer une lithiase intra-
hépatique primitive dans environ 9 % des cas, plus fréquem-
ment les calculs « bruns » (88 %) que cholestéroliques (8 %)
(19-21).

 

3.2. Adénomatose ou papillomatose

 

C’est une maladie rare caractérisée par la présence de multiples
adénomes de l’arbre biliaire. Une étude récente sur une large
série (58 patients) a montré qu’il s’agissait plus fréquemment
d’hommes, dont l’âge était en moyenne de 60 ans (37-47 ans).
Deux sous groupes existent, les papillomatoses sécrétantes (69 %
de cette population) et les papillomatoses non sécrétantes (31 %).
La sécrétion de mucus modifie la présentation clinique : les
douleurs abdominales et l’ictère étaient réparties de façon équi-
valente, alors que l’angiocholite était plus fréquente dans les

lésions mucosécrétantes. Les calculs peuvent être associés (36 %
des cas) et sont toujours pigmentaires.
L’échographie montre des voies biliaires dilatées avec un contenu
hyper ou hypo-échogène dans 40 % des cas, alors que la tomo-
densitométrie montre du matériel de densité tissulaire dans 50 %
des cas. Une dilatation d’aval est associée à la papillomatose
mucosécrétante, le mucus lui-même n’étant pas visualisé.
La cholangio-IRM visualise des lacunes intra-luminales ou pa-
riétales dans des voies biliaires dilatées, la tumeur elle-même
ayant été repérée dans 68 % des cas. Dans 16 % des cas, seul un
épaississement pariétal et une dilatation biliaire sont visibles.
L’endoscopie montre dans la majorité des cas un élargissement
de l’ampoule de Vater avec du mucus s’évacuant.
La localisation des lésions est le plus souvent bilatérale, l’atteinte
extra-hépatique étant plus fréquente dans les lésions non mucosé-
crétantes. Une dégénérescence sous forme d’adénocarcinome s’ob-
serve dans 72 % des cas, le plus souvent bien différencié, la survie à
cinq ans des patients opérés atteignant 81 %. Ainsi, il semble que

Fig. 9 : Cholangite auto-immune. CPIRM. Multiples sténoses lon-
gues de la convergence, et des voies biliaires intrahépatiques. 
Absence d’image en « perles enfilées ». Sténose intra-
pancréatique de la voie biliaire principale. Aspect grêle du 
canal de Wirsung en particulier dans la région céphalique.

Fig. 9: Autoimmune cholangitis. MRCP. Long and multiple steno-
ses of intrahepatic, right and left bile ducts. No beading. 
Long intra pancreatic stenosis of common bile duct. Main 
pancreatic duct is thin.

Fig. 10 : Cholangite auto-immune. CPIRM. Sténose longue et serrée 
de la convergence, du canal gauche de même que de la ter-
minaison des sectorielles antérieure et postérieure droites 
avec dilatations modérées d’amont. Voie biliaire principale 
irrégulière, avec sténose du cholédoque intra-pancréatique.

Fig. 10: Autoimmune cholangitis. MRCP. Long and thin stenosis 
of main right and left ducts, and end of anterior and poste-
rior right ducts. Moderate proximal dilatation. Irregular 
common bile duct with intra pancreatic stenosis.

Fig. 11 : Lithiase intra-hépatique. Échographie. Aspect fortement 
hyperéchogène avec cônes d’ombre postérieur de trois cal-
culs intra-hépatiques.

Fig. 11: Intra hepatic lithiasis. Ultrasound. Strongly hyperechoic pat-
tern with shadow: three stones.
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cette pathologie soit pré-cancéreuse, mais avec un bon pronostic,
une résection chirurgicale curative paraissant souhaitable (22).

 

3.3. Maladie de Caroli

 

Il s’agit d’une dilatation congénitale et anévrysmale des voies bi-
liaires intra-hépatiques, sans sténose, sans obstacle. La maladie
est le plus souvent diffuse.
Lorsqu’elle est localisée la maladie de Caroli est plus fréquem-
ment située dans le lobe gauche 

 

(fig. 13)

 

. Cette atteinte segmen-
taire entrerait plutôt dans le cadre de la maladie de Caroli. Pour
mémoire : le syndrome de Caroli associe le plus fréquemment
une fibrose hépatique congénitale et des anomalies rénales. Une

lithiase intra-hépatique peut être présente dans les voies biliaires
dilatées (23). Les caractéristiques sont les mêmes que pour la
maladie de Caroli diffuse.

 

3.4. Parasitose

 

Ascaris : lors d’infestation massive, le parasite peut pénétrer dans
les voies biliaires de façon ascendante, et parfois migrer dans les
voies biliaires intra-hépatiques. Les anneaux peuvent se calcifier.
L’échographie peut mettre en évidence les mouvements du para-
site. Celui-ci peut éventuellement être extrait par endoscopie.
Lorsqu’il persiste, des calcifications intra-hépatiques ou une li-
thiase peuvent apparaître (24).

 

a b
c d
e

Fig. 12 : Lithiase intra-hépatique cholestérolique du canal droit et des 
canaux sectoriels antérieur et postérieur droits.

a Tomodensitométrie sans injection de produit de contraste : aspect 
fortement hypodense de l’empierrement cholestérolique.

b Tomodensitométrie après injection de produit de contraste. Les 
voies biliaires droites sont fortement dilatées avec un contenu très 
hypodense en rapport avec la nature graisseuse des calculs cho-
lestéroliques.

c IRM coupes axiales pondérées T2. Les voies biliaires droites sont 
fortement dilatées, avec un aspect hétérogène, « sale » dues au 
contenu lithiasique hypo-intense.

d CPIRM. Les voies biliaires droites sont fortement dilatées, conte-
nant une multitude d’images hypo-intenses punctiformes corres-
pondant aux calculs.

e Cholangiographie transcutanée. Le produit de contraste entoure 
l’ensemble des calculs intra-hépatiques réalisant cet empierrement.

Fig. 12: Intrahepatic cholesterolic lithiasis of right ducts.
a Precontrast CT: marked hypodensity of lithiasis.
b Postcontrast CT. Marked dilatation of right bile ducts with hypodensity of the lithiasis related to cholesterolic content.
c Axial T2 MRI. Marked dilatation of right bile ducts with “dusty” aspect due to hypointense lithiasis.
d MRCP. Marked dilatation of right bile duct with hypointense intraluminal pattern corresponding to lithiasis.
e Transcutaneous cholangiography. Contrast surrounds the lithiasis.
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Fig. 13 : Maladie de Caroli localisée au lobe gauche. Tomodensito-
métrie après injection de produit de contraste. Image kys-
tique volumineuse communicante du canal biliaire gauche. 
Atrophie du lobe gauche en amont.

Fig. 13: Caroli disease of left lobe. Postcontrast CT. Marked cystic 
dilatation of left biliary duct, communicating. Associated 
parenchymal atrophy.

Fig. 14 : Dilatation de voie biliaire avec anomalie parenchymateuse.

Fig. 14: Bile duct dilatation with parenchymal abnormality.
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Fig. 15 : Cholangiocarcinome du canal hépatique droit et de la convergence secondaire à une cholangite sclérosante primitive.
a CPIRM. La sténose de la convergence remontant sur les canaux antérieur et postérieur droits est bien visible. À gauche alternance de 

sténoses et de dilatations évoquant un aspect en « perles enfilées » de cholangite sclérosante.
b Tomodensitométrie après injection de produit de contraste à la phase tardive, (plus de trois minutes) : masse modérément hyperdense 

mal limitée centrée sur le canal droit (l’image fortement dense est une prothèse endobiliaire).
c IRM pondérée en T1 après injection de Gadolinium à la phase artérielle : les voies biliaires intra-hépatiques sont dilatées. Il existe une 

lésion nodulaire tissulaire de 15 mm centrée sur le canal droit.
d IRM pondérée en T1 à la phase tardive de l’injection : prise de contraste importante du cholangiocarcinome.

Fig. 15: Right duct cholangiocarcinoma of anterior and posterior duct, associated with primary sclerosing cholangitis.
a MRCP. Hilar stenosis with anterior and posterior right duct stenosis. Stenosis and dilatation of left bile duct: beading.
b Delayed phase CT: slightly hyperintense lesion, not well demarcated, surrounding right duct (biliary prosthesis)
c Post Gadolinium T1 MRI at arterial phase : dilatation of biliary duct. 15 mm- nodular lesion surrounding right duct.
d Delayed phase T1 MRI: marked enhancement of cholangiocarcinoma.

a b
c d
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Dilatation segmentaire uni ou plurifocale 
associée à une anomalie du parenchyme 
hépatique 

 

(fig. 14)

 

Il peut s’agir d’une masse tissulaire ou d’une masse kystique.

 

1. Anomalie tissulaire

 

Cette anomalie tissulaire est le plus souvent maligne. Elle s’asso-
cie soit à une sténose de la voie biliaire avec une dilatation, soit à
un bourgeon endo-biliaire.

 

1.1. Sténose biliaire

 

La voie biliaire intra-hépatique est sténosée par une masse
tissulaire.

 

1.1.1. Cholangiocarcinome

 

• Tumeur de Klastkin 

 

(fig. 15a

 

-

 

d)

 

Dans sa forme infiltrante atteignant les grosses voies biliaires, le
cholangiocarcinome est fréquemment dépisté alors qu’il est de
très petite taille. Ainsi, sa visualisation est rendue difficile en
échographie, mais aussi au scanner. On recherchera une prise de
contraste après 3 minutes de la portion fibreuse de cette lésion.

Fig. 16 : Cholangiocarcinome intra-hépatique périphérique avec 
dilatation modérée des voies biliaires périphériques 
d’amont, postérieure à la lésion.

a IRM pondérée en T1 à la phase artérielle de l’injection : 
prise de contraste en couronne continue épaisse et irré-
gulière.

b IRM pondérée en T1 à la phase veineuse de l’injection. La 
prise de contraste s’étend, elle est hétérogène avec un 
réhaussement central de la portion antérieure de la lésion. 
En arrière, les voies biliaires intra-hépatiques dilatées sont 
fortement hypo-intenses.

c IRM pondérée en T2 : aspect fortement hyperintense de la 
portion mucineuse du cholangiocarcinome. En arrière, les 
voies biliaires dilatées sont hyperintenses.

a b
c d

Fig. 16: Peripheral intrahepatic cholangiocarcinoma with moderate proximal dilatation of right posterior duct.
a Arterial phase T1 post Gadolinium MRI: thick and irregular rim enhancement.
b Venous phase T1 post Gadolinium MRI. Progressive heterogeneous central enhancement. Marked hypointensity of the peripheral 

posterior bile duct.
c T2 MRI : marked hyperintensity of mucinous portion of the cholangiocarcinoma. Hyperintense posterior bile ducts.

Fig. 17 : Métastases coliques compressives sur les voies biliaires. 
Tomodensitométrie après injection de produit de contraste. 
La volumineuse lésion centrohépatique partiellement nécro-
tique entraîne une dilatation des voies biliaires droites et 
gauches.

Fig. 17: Colorectal metastases with bile duct stenosis. Post contrast 
CT. Large and central partially necrotic lesion obstructing the 
right and left ducts.
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En IRM, la masse peut apparaître sous forme d’une plage hyper-
intense en pondération T2, la cinétique vasculaire étant compa-
rable à celle du scanner avec une prise de contraste typiquement
retardée, fibreuse. La cholangio-IRM permettra un bilan
d’extension satisfaisant. L’angio-IRM ou la tomodensitométrie
rechercheront un envahissement vasculaire.
Les facteurs favorisants du cholangiocarcinome seront recher-
chés : une inflammation chronique des voies biliaires secondaire
à une lithiase intra-hépatique primitive, soit à une cholangite
sclérosante, des anomalies congénitales des voies biliaires telles
qu’un kyste du cholédoque, une anomalie de jonction bilio-
pancréatique, ou une maladie de Caroli.
• Le cholangiocarcinome intra-hépatique périphérique (fig. 16a-c)
se présente sous forme d’une masse tissulaire d’allure primitive
du foie. Une dilatation des voies biliaires périphériques à la tu-
meur est présente dans environ un tiers des cas, souvent modérée.
L’IRM explore au mieux cette lésion montrant un nodule mal
limité, hétérogène, hyperintense en T2, hypo-intense en T1. La
cinétique vasculaire peut montrer une hypervascularisation péri-
phérique artérielle, et un remplissage progressif de la lésion avec

une composante fibreuse hétérogène. Les mêmes facteurs de
risque sont éventuellement associés.

1.1.2. Métastases (fig. 17)
Les métastases hépatiques, en particulier coliques, peuvent éven-
tuellement entraîner des compressions biliaires localisées, même
lorsque les métastases sont de petite taille. Ces lésions sont rare-
ment uniques.

1.2. Bourgeon endobiliaire
1.2.1. Le carcinome hépatocellulaire (fig. 18a-b)
Il s’agit de la lésion hépatique maligne qui donne le plus fré-
quemment des bourgeons endobiliaires. Le mode de propaga-
tion est le même que pour les bourgeons endovasculaires avec
une lésion tissulaire parenchymateuse entraînant une effraction
de la paroi biliaire et se prolongeant dans la lumière biliaire en
continuité. Ce bourgeon est bien limité, de même cinétique vas-
culaire qu’un carcinome hépato-cellulaire.
Le carcinome hépatocellulaire survient le plus fréquemment sur foie
de cirrhose alcoolique post-hépatite B ou C, mais aussi sur NASH.

Fig. 18 : Carcinome hépatocellulaire avec bourgeon endobiliaire. Tomodensitométrie après injection de produit de contraste.
a Le bourgeon occupe la lumière biliaire en respectant ses parois. À son contact, une lésion infiltrante et mal visible.
b Adjacente à la lésion infiltrante, un carcinome hépatocellulaire typique du segment VIII est visible.

Fig. 18: Endobiliary nodule of hepatocellular carcinoma. Post contrast CT.
a Mural nodule is intraluminal with respect of biliary wall. An adjacent infiltrative lesion is hardly seen.
b Typical hepatocellular carcinoma of segment VIII is present, next to the infiltrative carcinoma.

a b

Fig. 19 : Kyste hydatique. IRM frontale pondérée T2. Le kyste est 
typique avec ses multiples logettes de vésicule fille. À son 
contact une voie biliaire intra-hépatique et dilatée. Cette 
dilatation permet de suspecter très fortement une fistule 
biliaire.

Fig. 19: Hydatid cyst. Coronal T2 MRI. Multiple typical cysts. Beside, 
dilatation of a segmental biliary duct. This suggests a biliary 
fistula. 
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Fig. 20 : Kyste hydatique du secteur postérieur du foie droit opéré. Cholangite caustique postopératoire.
a IRM pondérée en T2 en coupes axiales. Les voies biliaires intrahépatiques sectorielles postérieures sont fortement dilatées, dues au 

passage per-opératoire du produit scolicide dans une fistule biliokystique non diagnostiquée.
b Cholangio-IRM. Les voies biliaires de ce secteur, sténosées par le scolicide, sont dilatées en amont avec un aspect irrégulier.

Fig. 20: Hydatid cyst of right posterior segment after surgery. Secondary cholangitis. 
a Axial T2 MRI. Marked dilatation of right posterior biliary ducts due to intra operative leaking of scolicide drug in a non diagnosed cysti-

cobiliary fistula.
b MRCP. Proximal dilatation of biliary ducts with stenosis due to scolicide drug.

a b

Fig. 21 : Cystadénome primitif hépatique. IRM pondérée en T1 après 
injection de Gadolinium. Le kyste occupe le segment IV, avec 
une cloison fine à la face antérieure. La paroi du kyste prend 
le contraste et est épaisse. Les voies biliaires sont dilatées à 
son contact.

Fig. 21: Primary cystadenoma of the liver. Post Gadolinium T1 MRI. 
The cyst is in segment IV with an anterior thin intracystic 
wall. The cyst wall is large with post contrast enhancement. 
Enlargement of surrounding biliary ducts.

Fig. 22 : Kyste biliaire compressif sur les voies biliaires.
a IRM avec coupes axiales pondérées en T1 après injection de Gadolinium : absence de prise de contraste de la paroi, celle-ci étant très 

fine. De part et d’autre du kyste, des images canalaires hypo-intenses correspondent aux voies biliaires dilatées au contact du kyste.
b Cholangio-IRM en coupes épaisses : les voies biliaires intra-hépatiques droites et gauches sont comprimées par le volumineux kyste 

centro-hépatique, et dilatées.

Fig. 22: Compressive biliary cyst.
a Post Gadolinium axial T1 MRI. No enhancement of the cystic wall. Bile ducts are dilated, appearing as hypointense ducts.
b Thick slice MRCP: intrahepatic right and left ducts are dilated, proximal to stenosis due to the cyst.

a b
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1.2.2. Le cholangiocarcinome papillaire
Il est rare et se présente comme un bourgeon charnu endobiliaire.

2. Lésion kystique
2.1. Kyste hydatique
Il s’agit de la lésion kystique hépatique qui donne le plus fré-
quemment une dilatation biliaire à son contact (fig. 19). L’ano-
malie biliaire est due à une fistule par érosion directe de la paroi
biliaire.
Cette anomalie biliaire est importante à dépister, car son existen-
ce est une contre-indication à l’injection de matériel scolicide
dans le kyste hydatique. En effet, les produits scolicites sont toxi-
ques pour les voies biliaires, et leur diffusion via la fistule risque
d’entraîner une cholangite (fig. 20a, b).

2.2. Cystadénome hépatique
Cette lésion peut, par son volume, entraîner une dilatation biliai-
re à son contact. Dans sa forme bénigne le cystadénome biliaire
est parfois peu différent d’un kyste biliaire, avec cependant des
cloisons et une paroi prenant le contraste (fig. 21). Le cystadéno-

carcinome contient des bourgeons, des parois épaisses, et parfois
une portion tissulaire volumineuse.

2.3. Kyste biliaire
En principe, un kyste biliaire ne donne pas de retentissement sur
les voies biliaires. Cependant, s’il est volumineux, directement au
contact d’un pédicule porte, ou si une hémorragie est survenue,
une dilatation biliaire peu importante peut s’observer (fig. 22a, b).

Diagnostic différentiel

1. Kystes péribiliaires (fig. 23, 24a-b)
Ces anomalies d’aspect kystique, longent l’arbre biliaire, et ne
correspondent pas à des dilatations biliaires. Ce sont des dilata-
tions des glandes péribiliaires à répartition périportale qui ne
communiquent pas avec les voies biliaires.
En échographie, on s’efforcera de noter qu’il s’agit de multiples
kystes non communicants et non pas d’images canalaires. L’asso-
ciation à une cirrhose est retrouvée dans la moitié des cas.

Fig. 23 :  Kystes péribiliaires. IRM en coupes axiales pondérées en T2. 
Multiples images kystiques mesurant entre trois et quinze 
millimètres, non communicantes, réparties tout autour de la 
veine porte du lobe gauche et du segment IV. Les voies biliai-
res ne sont pas dilatées au centre de ces images kystiques.

Fig. 23: Peribiliary cysts. Axial T2 MRI. Multiple cysts of 3 to 15 milli-
meter, non communicating surrounding left portal vein and 
segment IV. No biliary dilatation.

Fig. 24 : Kystes péribiliaires dans une forme moins floride.
a Tomodensitométrie après injection de produit de contraste. Multiples petits kystes entourant la branche portale gauche.
b IRM en coupes axiales pondérées en T2. Confirmation de la nature liquidienne des images et aspect normal des voies biliaires.

Fig. 24: Small peribiliary cysts. 
a Post contrast CT. Multiple tiny cysts surrounding the left portal vein.
b Axial T2 MRI. Water signal of the cysts and absence of dilatation of bile ducts.

a b
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L’IRM et la cholangio-IRM montrent la normalité de l’arbre bi-
liaire, et l’aspect non communiquant de ces images kystiques.
Pour affirmer que des lésions kystiques périportales ne sont pas
communiquantes on peut éventuellement avoir recours à l’IRM
avec injection de manganèse (Teslascan®). Ce produit de contras-
te spécifique est excrété par les voies biliaires, donnant un hyper
signal sur les images pondérées en T1.
L’opacification est souvent retardée et il faut effectuer les coupes
au bout de trois quarts d’heure, voire plus d’une heure. À noter
que l’ictère est une contre-indication à l’injection de manganèse.
Par ailleurs, un obstacle important retardera l’excrétion du pro-
duit de contraste.
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