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Que faire devant la découverte fortuite
d’une lithiase vésiculaire ?

RESUME : La pathologie lithiasique biliaire, bien que relativement rare chez I’enfant, est probablement
sous-diagnostiquée car des lithiases vésiculaires sont souvent découvertes fortuitement, en général
lors d’une échographie. Cette découverte peut se faire en période néonatale et constitue une forme

particuliere, souvent bénigne.

Les patients peuvent étre pauci- voire asymptomatiques, mais sont a risque de complications po-
tentiellement sévéres en lien avec une migration lithiasique, telles que des cholécystites, angio-
cholites ou pancréatites aigués. Un bilan étiologique doit étre réalisé, notamment a la recherche
d’une maladie hémolytique ou d’une hépatopathie sous-jacente. Le traitement est généralement
I’abstention thérapeutique, sauf en cas de complications et dans certains cas particuliers, ou un
traitement médical et/ou chirurgical (cholécystectomie) peut étre proposé.
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biliaire est plusrare chez]’enfant que

chez ’adulte, avec une prévalence
estiméeentre 0,2 et 1,9 % [1]. Cependant,
I'incidence est croissante, notamment
par le diagnostic de lithiases vésiculaires
asymptomatiques, en lien avec une uti-
lisation croissance de I’échographie. Les
causes peuvent étre différentes chez les
nourrissons, les enfants etles adolescents,
etlarecherche de facteurs favorisants doit
étre systématique afin de mettre en place
un traitement adapté, dans I’objectif de
diminuer le risque de complications.

I a découverte fortuite d'une lithiase

B Physiopathologie

Les lithiases biliaires sont favorisées
par une stase dans la vésicule et par un
déséquilibre dans la composition de la
bile entre le cholestérol, les phospho-
lipides, les acides biliaires, 1’eau et les
électrolytes. Ce déséquilibre entraine la
formation de microcristaux qui s’aggluti-
nent sous forme de boue (sludge) dans la
vésicule biliaire, puis par la constitution
de véritables calculs [2].

Il s’agit principalement de calculs
pigmentaires chez le nourrisson et le

jeune enfant, composés de cristaux de
bilirubinate liés a une sursaturation
de la bile en bilirubine, notamment
dans les hémolyses chroniques, en cas
de malabsorption des acides biliaires
dans les maladies touchant ’intestin
terminal avec interruption du cycle
entéro-hépatique (gréle court, maladie
de Crohn) et/ou de déshydratation de
la bile (mucoviscidose, diurétiques) [3].
Les calculs cholestéroliques, moins fré-
quents chez I’enfant que chez I’adulte,
correspondent a une sursaturation de la
bile en cholestérol observée en cas d’obé-
sité, de dyslipidémies ou en lien avec
une diminution de la sécrétion d’acides
biliaires (cholestases génétiques) [4].

B Etiologies

On distingue classiquement les causes
néonatales et les causes du grand enfant
ou de I’adolescent.

1. Chezle nourrisson

Les facteurs favorisants la formation
de lithiases chez le nourrisson sont les
situations de stress néonatal telles que la
prématurité, les infections, les chirurgies
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précoces ou la nutrition parentérale [1,
5, 6]. Il est exceptionnel qu'une mala-
die hémolytique soit responsable d'une
lithiase néonatale. Une lithiase vésicu-
laire peut parfois étre vue en période
anténatale, avec une évolution sponta-
nément favorable.

2. Chezle jeune enfant

Les lithiases sont souvent secondaires
a une maladie favorisante, qu’il fau-
dra rechercher systématiquement car
une cholécystectomie prophylactique
pourra étre proposée afin d’éviter des
complications. Les maladies hémoly-
tiques chroniques sont au premier plan.
I s’agit classiquement de la sphérocytose
héréditaire, de la drépanocytose et de la
thalassémie [7-9]. Rare avant 4-5 ans, la
fréquence des lithiases biliaires dans ces
pathologies augmente avec I’age.

Les maladies de ’iléon terminal sont
une cause classique a cet age, telles
que la maladie de Crohn ou la muco-
viscidose [10, 11]. Aussi, une résection
intestinale, responsable d'une interrup-
tion du cycle entéro-hépatique, diminue
le pool d’acides biliaires et favorise les
lithiases biliaires. Celles-ci sont éga-
lement favorisées en cas de nutrition
parentérale [12].

Les maladies cholestatiques peuvent
généralement étre responsables de
lithiases biliaires. Il peut s’agir d’ano-
malies anatomiques telles qu'un kyste
du cholédoque (dilatation congénitale
de la voie biliaire principale), ou les
lithiases seront généralement retrou-
vées dans la voie biliaire principale avec
une présentation d’emblée compliquée
(angiocholite, pancréatite) [13]. Le dia-
gnostic est fait généralement a 'IRM en
mettant en évidence une anomalie de la
jonction bilio-pancréatique avec canal
commun. Il existe un risque d’évolu-
tion cancéreuse tardive en cas de kyste
du cholédoque, justifiant un traitement
chirurgical (fig. 1). Les cholestases géné-
tiques, liées a des mutations des génes
impliqués dans la sécrétion biliaire

(FIC1, BSEP, MDR3...) y compris a |’état
hétérozygote, sont également une cause
de lithiase biliaire [14, 15]. Des histoires
familiales de pathologie lithiasique
biliaire ou de cholestase gravidique sont
souvent retrouvées dans ce cas.

Certains médicaments peuvent étre res-
ponsables de la formation de lithiases
biliaires, telle que la ceftriaxone qui
peut précipiter au niveau biliaire ou les
diurétiques qui peuvent déshydrater
la bile [16]. Parfois, aucune cause favo-
risante n’est retrouvée, la formation de
lithiase résultant d'un déséquilibre tran-
sitoire dans la composition delabile [1].

3. Chezl'adolescent

Les lithiases biliaires sont plutét choles-
téroliques et donc souvent primitives,
avec une prédominance féminine.
Certains facteurs favorisants peuvent
étre retrouvés, notamment une obésité
ou un amaigrissement rapide, ou des
facteurs hormonaux tels quune prise
d’estroprogestatifs ou une grossesse [1,
4]. 1l peut également s’agir d’une muta-
tion génétique hétérozygote du gene
MDR3, responsable d’une diminution
de la sécrétion biliaire de phospholi-
pides et correspondant au syndrome
LPAC (low phospholipid-associated
cholelithiasis) [15,17].

B Clinique et complications

La présentation clinique d’une lithiase
vésiculaire est généralement asymp-
tomatique (dans plus de 50 %), avec
une découverte fortuite au cours d’une
échographie faite pour des douleurs
abdominales ou pour une cause autre
que digestive [1, 5, 18] (fig. 2 et 3). A
I’examen clinique, il peut y avoir une
douleur en hypochondre droit sponta-
née ou ala palpation (signe de Murphy),
pouvant irradier au niveau scapulaire
(signe de Kehr), et une complication a
type de colique hépatique ou de cholé-
cystite doit étre évoquée, surtout en cas
de nausées ou vomissements.

Fig. 2: Lithiase vésiculaire en échographie.

Vésicule

Fig. 3: Vésicule biliaire multi-lithiasique dans un
contexte de sphérocytose héréditaire.

L'échographie est]’examen de référence,
avec une sensibilité et une spécificité de
plus de 95 %. Elle permet de visualiser
la ou les lithiases dans la vésicule, se
présentant sous forme d une hyperécho-
génicité mobile avec un cone d’ombre
postérieur, et d’en mesurer la taille. Un
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sédiment (ou boue) intra-vésiculaire peut
étre présent (sludge) et ’aspect de la vési-
cule peut étre celui d'un hydrocholécyste
en cas d’obstruction du canal cystique.
L’échographie peut orienter sur 1’étio-
logie, notamment en cas de dilatation
anormale de la voie biliaire principale,
fusiforme, pouvant évoquer un kyste du
cholédoque en cas de dysmorphie hépa-
tique évoquant une hépatopathie sous-
jacente ou en cas de splénomeégalie dans
le cadre d’'une hémolyse chronique. La
radiographie d’abdomen sans prépara-
tion n’a pas d’intérét car les calculs sont
rarement calcifiés.

Au plan biologique, le bilan hépatique
estgénéralement normal en 1’absence de
complication et de pathologie hépatique
sous-jacente, et il n’existe pas de mar-
queurs biologiques spécifiques permet-
tantle diagnostic de lithiase vésiculaire.
Le bilan biologique doit rechercher une
cause sous-jacente par laréalisation d'un
bilan lipidique (hypercholestérolémie),
d’un bilan d’hémolyse (hémogramme
avec réticulocytes, haptoglobine, LDH)
etd’unbilan hépatique, a distance d’'une
éventuelle complication.

Les complications de cette lithiase
biliaire sont la colique hépatique, la
cholécystite, la migration lithiasique
avec obstruction de la voie biliaire prin-
cipale, I’'angiocholite et la pancréatite
aigué biliaire [1, 5, 6, 18].

La colique hépatique correspond a I’en-
clavement de la lithiase au niveau du
collet de la vésicule biliaire, mettant les
parois vésiculaires en tension et pro-
voquant des douleurs paroxystiques
intenses, avec prostration du patient et
inhibant la respiration. Entre les crises,
I’examen clinique est normal. Elles sont
difficiles a mettre en évidence chez le
petit enfant en raison du caractére aspé-
cifique des douleurs. Le bilan hépatique
estnormal.

La cholécystite est I'infection de la vési-

cule biliaire liée a cette lithiase encla-
vée, se manifestant par des douleurs de

POINTS FORTS

B La lithiase biliaire est plus rare chez l'enfant que chez l'adulte,
mais probablement sous-diagnostiquée car la découverte est

souvent fortuite.

I Laforme néonatale de lithiase biliaire est une entité a part entiére.

B Un bilan étiologique doit étre réalisé a la recherche d'un facteur

favorisant.

I Généralement, le traitement est l'abstention thérapeutique,
en dehors d'un terrain favorisant ou d'une complication.

colique hépatique associées a de la fievre
et souvent des vomissements. A I’écho-
graphie, on trouve un épaississement des
parois vésiculaires parfois hypervascu-
larisées et un épanchement périvésicu-
laire, et un syndrome inflammatoire a la
biologie. Elle survient plus fréquemment
chez les enfants atteints de facteur favo-
risant tel qu'une hémolyse chronique.

La migration lithiasique avec obstruc-
tion de la voie biliaire principale est
responsable d’un ictere cholestatique
avec parfois des selles décolorées et des
urines foncées, etassociée a des douleurs
de I’hypochondre droit. En cas de fievre
associée, il s’agit d’'une angiocholite.
Le bilan hépatique est perturbé dans ce
cas, avec une cholestase avec bilirubine
conjuguée élevée, une cytolyse hépa-
tique et un syndrome inflammatoire
biologique. L'échographie permet de

faire le diagnostic, avec la visualisa-
tion de la lithiase dans la voie biliaire
principale et de la dilatation des voies
biliaires extra- et intra-hépatiques en
amont (fig. 4). Lorsque la lithiase migre
au niveau de I’abouchement de la voie
biliaire principale, elle peut étre respon-
sable d’une pancréatite aigué biliaire,
qui se présente sous forme de douleurs
intenses épigastriquesirradiant en posté-
rieur (“en coup de poignard”) et souvent
de vomissements. Le bilan biologique
montre une lipase élevée, généralement
associée a une perturbation du bilan
hépatique avec cytolyse et cholestase, et
un syndrome inflammatoire biologique.
L’échographie permet de confirmer I’ori-
gine lithiasique de la pancréatite aigué,
avec visualisation de la lithiase, d’une
dilatation du canal pancréatique éven-
tuellement associée a une dilatation des
voies biliaires, ainsi qu'un cedéme de la

Fig. 4A: Lithiase de la voie biliaire principale (VBP). B: dilatation de la VBP en amont de la lithiase.
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téte du pancréas. Le corps et la queue du
pancréas sont plus difficilement explo-
rables en échographie.

B Traitement

Les lithiases vésiculaires sont le plus
souvent de découverte fortuite et asymp-
tomatiques. Généralement, elles dispa-
raissent spontanément, notamment
chez les nourrissons, et ne récidivent
qu’exceptionnellement. C’est pour cela
que l'attitude est le plus souvent I’abs-
tention thérapeutique et la surveillance,
avec une échographiea 6 a 12 mois, voire
uniquement en cas d’apparition de dou-
leurs [5, 6]. C’est le cas également des
calculs sous traitement par ceftriaxone,
qui disparaissent spontanément a ’ar-
rét du traitement. En présence d’un
facteur favorisant (hémolyse chro-
nique, hépatopathie, gréle court), une
cholécystectomie prophylactique sera
recommandée [19]. En cas de complica-
tion, la cholécystectomie seraréalisée “a
froid”, quelquesjours ou semaines aprés
le traitement de ’épisode aigu (antibio-
thérapie, voire drainage biliaire). La cho-
lécystectomie est réalisée de préférence
par ceelioscopie, avec une cholangiogra-
phie peropératoire pour s’assurer de la
vacuité et de I'intégrité de la voie biliaire
principale. La cholécystectomie est sans
conséquence a long terme et les risques
de complications sont exceptionnels
chez’enfant.

Le seul traitement médicamenteux des
lithiases biliaires est1’acide ursodésoxy-
cholique [18]. Il estindiqué uniquement
pour les lithiases cholestéroliques, c’est-
a-dire en cas d’obésité pour des lithiases
de moins de 5 mm, de gréle court ou
d’hépatopathie cholestatique génétique,
et sans efficacité pour les autres causes.

En cas de colique hépatique, le traite-
ment est symptomatique avec des antal-
giques et des antispasmodiques. En cas
d’infection (cholécystite, angiocholite),
une antibiothérapie probabiliste ciblant
les germes digestifs (entérobactéries,

anaérobies) doit étre débutée en urgence,
puis secondairement adaptée al’antibio-
gramme. En cas de migration lithiasique
dans la voie-biliaire principale avec
enclavement et/ou pancréatite aigué,
un geste endoscopique (cholangio-
pancréatographie rétrograde endosco-
pique et extraction de lithiases, avec si
besoin une sphinctérotomie) ou parfois
radiologique (drainage percutané), selon
le plateau technique et 1’age de ’enfant,
peut étre nécessaire [20].

Dans le cas d'une malformation des voies
biliaires (kyste du cholédoque, sténose
de la voie biliaire principale), un trai-
tement chirurgical sera indiqué, avec
exérese de la voie biliaire principale et
réalisation d’une anse digestive en Y
(hépatico-jéjunostomie) [13].

L’auteur remercie le Dr Viremouneix
pour Iiconographie.
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