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LITHIASE VESICULAIRE ET PATHOLOGIE DU PANCREAS
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I Lithiase vésiculaire

La lithiase vésiculaire touche 10% de la population adulte en France. Ce n’est pas quelque chose de rare.
1) Physiopathologie
Le principe est qu’il y a un calcul qui bouche quelque chose, le reste s’en suit.
Il existe deux types de calculs biliaires:

Choléstéroliques, constitués de cholestérol exclusivement (80% des cas)

Pigmentaires, constitués de pigments biliaires (20% des cas)

 2) Lithiases biliaires cholestéroliques
Les calculs se forment quand la concentration biliaire de cholestérol dépasse les capacités de solubilisation de la bile. [Autrement dit c’est comme de l’eau sucrée, lorsque l’eau s’évapore il reste de la boue : les calculs de sucre. Donc dès que la bile ne coule pas normalement avec un flux suffisant, il y aura des bouchons c'est-à-dire des précipitations (le sable contenu dans une rivière va se déposer dans les virages).]
Les calculs cholestéroliques sont jaunes, mous, friables, et radio transparents (ce n’est pas par ce qu’on ne les voit pas à L’ASP ou au scanner qu’il n’y en a pas). En effet ces derniers seront seulement vus à l’échographie, l’écho est donc l’examen de préférence pour ce genre de pathologie.
La vésicule à 2 fonctions : elle sert à concentrer la bile et à former un réservoir pour pouvoir asperger au moment où il y a des protéines ou des graisses qui passent dans le tube digestif.
La vésicule, lorsqu’elle fonctionne mal joue donc un rôle dans la lithogenèse: elle concentre la bile et favorise la précipitation. Si elle ne se remplit ou ne se vide pas assez vite, il se forme alors une stase, la bile ne coule pas, il y aura alors des précipitations, des calculs et tout le reste qui s’en suit. 
  3) Facteurs favorisant la lithiase cholestérolique
Facteurs individuels

Âge élevé ( au dessus de 50 ans)
sexe féminin

Multiparité

facteur génétique

Facteurs liés à l’environnement

Obésité, régimes hypercaloriques (mal nutrition, grosse perte de poids…)
Maladie de Chron, résections iléales. Le foie produit la bile qui se jette dans la deuxième partie du duodénum (par la papille) et dans les dernières anses du grêle il y a une réabsorption des sels biliaires. S’il y a un problème dans ces dernières anses comme dans la maladie de Chron ou lors d’une plaie par couteau (pertes d’anses digestives = résection iléale), cette réabsorption est perturbée.  
Hyper triglycéridemie, propagation de plus de calculs de type cholestéroliques.
Contraceptifs oraux, hypolipidémiants, analogues de la somatostatine, qui vont ralentir le transit et diminuer les sécrétions intestinales. La somatostatine provoque un ralentissement du flux des voies biliaires et peut donc provoquer la formation de calculs.

Le modèle typique est la femme d’une cinquantaine d’années, un peu enrobée, qui a eu plusieurs enfants et qui a dans sa famille des antécédents de problèmes avec la vésicule biliaire. Si cette femme se présente avec des douleurs dans la fosse iliaque droite, il y a de fortes chances que se soit une pathologie de la vésicule biliaire.
 4) Lithiase biliaire pigmentaire (calculs à bilirubine)
La bilirubine est responsable de la coloration jaune de la bile et brune des selles, c’est un produit de déchet qui vient des globules rouges.

Les calculs se forment lorsque l’excrétion biliaire de bilirubine conjuguée augmente

Ils sont radio opaques.
Facteurs favorisants :

· Hémolyse chronique: Minkowski-Chauffard, Thalassémie Majeure, Drépanocytose, Cirrhose (lors d’une cirrhose le foie produit des déchets inaltérés dans la bile).
· Infections bactériennes chroniques en amont d’une sténose biliaire.
Le mécanisme : il y a un tuyau bouché par des calculs ce qui entraîne d’autres problèmes, de même le flux est perturbé ce qui entraîne plus de précipitation et donc plus de calculs…
On se réveille rarement avec une sténose biliaire. C’est souvent une cause post-opératoire. En effet le contenu de la vésicule biliaire se déverse dans le canal cystique qui rejoint la voie biliaire principale pour former le canal cholédoque. Le chirurgien qui enlève la vésicule enlève également le canal cystique, il peut alors couper trop près de la voie biliaire principale et le clip servant de fermeture va entraîner une sténose au niveau de la voie biliaire principale, ce qui régulièrement produit des calculs.
Le calcul ne vient jamais seul, il peut alors à la longue se produire un empierrement du canal cholédoque , c'est-à-dire une remontée de petits calculs qui vont remplir les conduits intra hépatiques.
 5) Diagnostic
La lithiase vésiculaire peut être asymptomatique :
· Dans 80% des cas la lithiase vésiculaire est asymptomatique

· La découverte est fortuite
· ASP (si radio opaque), à droite sous les côtes
· Échographie abdominale +++ (si pas vus à la radio) 
La lithiase vésiculaire asymptomatique ne doit pas être opérée ! C’est différent si un patient présente des douleurs qui reviennent fréquemment sous les côtes à droite. 
Le patient peut avoir une lithiase vésiculaire asymptomatique et découvrir fortuitement lors d’un scanner ses calculs.

L’échographie doit préciser la forme et la taille de la vésicule biliaire, si la paroi est épaissie/feuilletée/strictement normale, si elle a un contenu clair/boue biliaire (microcalcifications), avec des cônes d’ombre postérieurs ou pas.
II. Colique hépatique
Elle peut constituer un symptôme de la lithiase biliaire et des pathologies développées ci-après. Elle est souvent appelée crise de foie.
Elle survient dans 15% des cas de lithiase vésiculaire.
Elle correspond à la mobilisation des calculs qui vont entraîner un obstacle mécanique passager, généralement ce n’est pas la première fois pour le patient, attention à ne pas confondre avec une colique néphrétique. 
Quelque chose est en train de boucher et les muscles lisses des voies biliaires poussent pour faire bouger le calcul, ce qui fait très mal. Ceci veut aussi dire qu’à un certain moment le calcul peut passer dans le duodénum et s’évacuer, le calcul est parti et la douleur s’arrête. 
La douleur est brutale en coup de poignard et en épisodes, elle correspond :
· à la distension des voies biliaires 

· à la contraction de la vésicule
En effet les viscères ne sont sensibles qu’aux forces de dilatation et de traction.
  1. Caractéristiques de la douleur

Début brutal

Siège: hypochondre droit ou épigastrique, sous les côtes ou au milieu
Irradiation vers la pointe de l’omoplate

Intensité: violente avec renforcement paroxystique (pics)
Parfois déclenchée par la prise de certains aliments (graisses, œufs, chocolat, alcool)
  2. Signes d’accompagnement

Nausées, vomissements dus à la douleur
Inhibition respiratoire à l’inspiration 
Dure quelques heures, spontanément régressive

Absence de fièvre et d’ictère (si ictère, problème nettement plus sérieux !)
Pendant la douleur, l’examen clinique peut être négatif

Ni défense, ni contracture

Mais le signe de Murphy peut être positif : « douleur plus blocage de l’inspiration lors de la palpation de l’hypochondre droit »
La colique hépatique est simplement la migration du calcul à travers les voies biliaires.
  3. Imagerie

ASP :
Visualisation (parfois) de calculs radio-opaques se projetant au niveau de l’hypochondre droit (pas toujours contributif)
Parfois iléus réflexe (niveaux et distensions localisées du grêle) car le passage du calcul peut irriter l’intestin qui répond par une paralysie,et une dilatation.
Échographie abdominale (difficile à interpréter) :
· Examen sensible et spécifique pour le diagnostic de lithiase vésiculaire, elle permet de voir tous les types de calculs.
· Réalisée chez un malade à jeun

· Les calculs vésiculaires sont visibles sous forme d’échos,
Mobiles avec le malade

Avec un cône d’ombre acoustique postérieur
Elle met parfois en évidence du « sludge » (boue biliaire) qui correspond à la sédimentation de micro lithiase. Retour à la comparaison avec le verre rempli d’eau sucrée : si on laisse l’eau s’évaporer on obtient une substance qui colle.
L’échographie renseigne également sur :
· La paroi vésiculaire (norme= moins de 2mm)

· La voie biliaire principale (norme= moins de 8mm)

· L’existence éventuelle de dilatation des voies biliaires intra-hépatiques

· Elle analyse l’aspect du foie, du pancréas, des reins
· S’il existe un épanchement etc…

4. Bilan biologique
NFS: normal

Bilan hépatique: normal dans les deux ou trois heures après le calcul.
 5. Les complications de la lithiase vésiculaire

Si le calcule passe et tombe dans l’intestin, il fini dans les toilettes, il n’y a pas de problème. Par contre s’il reste coincé dans le canal cystique, il peut donner une cholécystite aiguë.
S’il se bouche dans la voie biliaire principale, au dessus de la papille (au niveau du sphincter d’Oddi), il peut donner une lithiase de la voie biliaire principale, il peut également boucher le canal de Wirsung, donnant une pancréatite aiguë biliaire.
L’iléus biliaire, celui-ci peut être causé par l’infection d’un calcul biliaire ou bien être réfectoire.
Il peut y avoir un calcul sur un cancer de la vésicule biliaire : un calculo-cancer de la vésicule biliaire.
Il peut aussi y avoir une péritonite biliaire.
III. Cholécystite aiguë lithiasique

1. Physiopathologie de cholécystite
Un calcul dans le canal cystique va être responsable d’une rétention biliaire et d’une infection du contenu vésiculaire. Le canal cystique est bouché, en amont la vésicule ne se vide plus, il y aura donc une stase avec des chances pour qu’une bactérie se développe. Il n’y a plus le flux de bile qui nettoie en continu, donc il y a une cholécystite c'est-à-dire une infection de la bile.
C’est donc l’enclavement d’un calcul dans le canal cystique responsable d’une rétention biliaire en amont et d’une infection du contenu vésiculaire.
 2. Clinique
A l’interrogatoire on retrouve un antécédent de lithiase biliaire ou de colique hépatique (presque toujours).
Le patient présente des douleurs au niveau de l’hypochondre droit bloquant à l’inspiration profonde.
Une fièvre à 38.5.
Une défense au niveau de l’hypochondre droit bloquant l’inspiration profonde : « signe de Murphy » qui alerte sur un problème avec les voies biliaires.
3. Examens complémentaires
Numération, formule sanguine « NFS » :
Elle met en évidence une hyper leucocytose à polynucléaires neutrophiles due à l’infection (l’inverse n’est pas forcément vrai).
Échographie hépatobiliaire :
Vésicule lithiasique (calculs).
Augmenté de volume car bouchée.
À paroi épaissie.
4. Traitement de la cholécystite aiguë
On donne une antibiothérapie par voie parentérale: Rocéphine ou Pipérilline
Intervention chirurgicale, solution définitive :
Dans les 48 heures après l’admission (urgence relative mais le plus vite est quand même le mieux !)
Doit être effectuée par voie laparoscopique (= coelioscopie) permet une sortie plus tôt
La cholécystectomie est associée à une exploration de la voie biliaire par radiologie (avec produit de contraste) ou par échographie car un autre calcul peut toucher la voie biliaire principale.
IV. Lithiase de la voie biliaire principale

1. Physiopathologie de la  lithiase de la VBP

La lithiase de la voie biliaire principale est la migration d’un ou de plusieurs calculs vésiculaires dans le canal cholédoque ou dans la voie biliaires principale.
Une obstruction de la voie biliaire principale est retrouvée dans un bilan profond, dans une vésicule à cholécystite on retrouve l’infection par un problème au niveau des enzymes hépatiques ainsi qu’une cholestase si la voie biliaire principale est bouchée, il y alors un entassement de produits toxiques aussi au niveau du foie.

La lithiase de la voie biliaire principale est donc responsable d’une cholestase par obstruction de la voie biliaire principale.
Elle peut se compliquer d’une infection bactérienne de la voie biliaire principale : angiocholite, qui est donc l’infection de la bile en amont d’une obstruction de la voie biliaire principale.
L’angiocholite est une urgence vitale.
2. Clinique

On trouve une angiocholite (urgence vitale) :
Douleurs de l’hypochondre droit à type de colique hépatique

Fièvre élevée à 39.5 avec frisson et sueur

Ictère cutané associé à des urines foncées et à des selles décolorées (le patient est jaune), c’est la bilirubine conjuguée qui augmente.
L’examen clinique retrouve un signe de Murphy.
Il existe d’autres formes cliniques :
Ictère isolé (signe de gravité, souvent signe de cancer)
Pancréatite aiguë biliaire si le calcul est enclavé dans l’ampoule de vater

Forme grave avec septicémie et insuffisance rénale voire même décès.
                                       3. Examens complémentaires
Biologie :
Hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles (infection)
Bilan hépatique: 

Augmentation de la bilirubine.
Augmentation des phosphatases alcalines (les PA sont toujours augmentées dès qu’il y a un bouchon dans les voies biliaires). 
Augmentation des gamma GT.
SGOT, SGTP (ASAT et ALAT) et amylasémie parfois augmentée
Faire des hémocultures avant le début de l’antibiothérapie.
Imagerie :
L’échographie hépato biliaire met en évidence
Une dilatation des voies biliaires.
Des calculs vésiculaires.
Des calculs dans le cholédoque ou dans la voie biliaire principale.
Si l’écho normale ne montre rien, cela n’exclu toujours pas l’absence de calculs. Pour cela on réalise une échographie endoscopique qui est très performante pour le repérage des calculs dans le cholédoque. Si là on ne voit rien c’est qu’il y a vraiment rien.
La cholangiographie rétrograde endoscopique (injection de produit de contraste):
Permet une opacification directe du cholédoque. 

On voit les calculs au sein d’un cholédoque dilaté.
Elle permet d’effectuer un diagnostic et un geste thérapeutique :
Sphinctérotomie endoscopique : on introduit un fil guide munit d’une anse diathermique permettant de faire tomber les calculs.
Extraction des calculs : on utilise une sorte de filet pour aller pêcher les calculs.
Cette méthode est pratique car elle passe par la bouche, le patient n’a donc pas de drain, cependant il peut survenir une pancréatite suite à cette opération. Il faut faire également attention à ne pas perforer.

4. Traitement d’une lithiase de la VBP
Une association :

Antibiothérapie (Piperilline ou Rocéphine)

Extraction des calculs situés dans le cholédoque 

Une cholécystectomie est proposée en prévention 
            5. Traitement chirurgical d’une lithiase de la VBP
Il peut être effectué par laparotomie ou par voie laparoscopique.
Il consiste à effectuer une cholédocotomie  (ouverture du cholédoque), ce qui permet l’extraction des calculs.
La cholécystectomie y est systématiquement associée.
Un drain dans la voie biliaire est parfois mis en place (drain de Kehr ou drain transcystique)

Un autre drain est mis sous le foie afin de diriger une éventuelle fistule biliaire post-opératoire.
Ce n’est pas une intervention tout à fait anodine.
                 V.  Péritonite biliaire

Le terme de péritonite biliaire désignerait tout épanchement bilieux intrapéritonéal (entre les viscères), septique ou non, localisé ou généralisé, dont l’origine est une fuite biliaire pouvant provenir de tout endroit du conduit biliaire (la bile est irritative).
        1.  Causes
La péritonite biliaire est souvent secondaire à la rupture d’un pyocholécyste, (complication d’une lithiase vésiculaire évoluée). La rupture de la vésicule remplie alors de pus peut amener à une nécrose de la paroi et, donc, à une perforation. 
Elle touche de façon typique le plus souvent la femme obèse de plus de cinquante ans, elle est souvent précédée d’une symptomatologie de cholécystite aiguë éventuellement associée à un sub- ictère (léger ictère) secondaire à une compression de la voie biliaire par l’inflammation vésiculaire. 

Le diagnostic est posé par l’échographie.

Traumatique (coup de couteau).
Post opératif.
          2. Clinique
Douleurs initiales sous costales droites.
Irritation péritonéale (douleurs à la décompression).
Douleurs abdominales diffuses, maximum dans le flanc droit (signe de péritonite).
Vomissements, nausées, hoquet (la bile va « chatouiller » le péritoine au dessus du foie et sous le diaphragme qui, lui, est innervé par le nerf phrénique, ce qui donne des contractions violentes).
+/-arrêt des matières et des gaz.
Agitation, en particulier en post-opératoire lors d’une cholécystectomie (la bile qui commence à couler dans le péritoine irrite l’intestin et donne ces symptômes).
          3. Traitements 
Evacuation de l’épanchement avec une toilette péritonéale.
Antibiothérapie adaptée (suite à une pyocholécyste ou à une cholécystite par exemple)

Une cholécystectomie (on enlève la vésicule) ou une cholécystostomie (Intervention chirurgicale dont le but est de pratiquer une ouverture de la vésicule biliaire suivie d'une suture des bords de la plaie de la vésicule biliaire aux lèvres dues à l'incision de la peau. Elle se fait lorsque on ne peut enlever la vésicule pour des raisons techniques).
Une cholangiographie per-opératoire (afin de vérifier qu’il n’y a pas de fuite ailleurs)

+/- si besoin : drainage biliaire externe (drain de Kehr, drain transcystique ou la sonde de Pezzer)
une anastomose cholédoco-duodénale ou iléale (prendre une anse intestinale, la couper et la coudre sur les voies biliaires : drainage de la bile).
                VI.  Pancréatite aiguë biliaire

              1. Etiologie-physiopathologie
Elle complique un accident de migration (le calcule bouche le vaisseau, il y a alors une  inflammation du pancréas qui s’autodigère par les enzymes pancréatiques (ces enzymes sont faites pour détruire les tissus).
C’est au moment de l’expulsion du calcul dans le duodénum, à travers l’ampoule de Vater, que se déclare la pancréatite aigue. 
   2.Clinique
La nature biliaire de la pancréatite aigue ne présage pas la bénignité ou la gravité de la pancréatite. Tous les tableaux des pancréatites peuvent se voir. La gravité de la pancréatite aigue est le plus souvent appréciée par le score de Ranson (un score >3 témoigne de la gravité du tableau).
  3. Score de Ranson
Il permet de connaître les facteurs influant sur la sévérité de la pancréatite.
A l’admission :
Age supérieur à 55 ans.
N° de globules blancs >16000/mm².
Glycémie >10mmol/l (l’insuline n’agit plus car le pancréas est détruit).
LDH > 1.5N (N=normale)
ASAT >6N
Après les 48 premières heures :
Augmentation de l’urée de plus de 3mmoles (la pancréatite est suffisamment élevée pour entraîner une insuffisance rénale).
Pa O2 < 60mmHg.
Calcémie < 2 mmoles/l.
Hématocrite : chute de plus de 10% (l’autodigestion du pancréas provoque un saignement dû à la rupture des vaisseaux).
HCO3 : chute de plus de 4 mmoles/l.
Séquestration liquidienne >6 litres (cela est dû à l’arrêt de la fonction rénale)

  4. Examens complémentaires
Biologie :
Hyperamylasémie (le plus sensible +++) (Ranson n’a pas trouvé de congruence entre l’augmentation de l’amylase et la sévérité de la pancréatite), hyperamylasurie, hyperlipasémie.
Une cholestase associée fait évoquer la possibilité d’une lithiase enclavée 

(bilirubine, gammaGT, phosphatases alcalines élevés)

CRP augmentée: elle caractérise la phase initiale de la toxémie pancréatique.
L’échographie hépato-biliaire :
Elle rattache la pancréatite aiguë à une origine biliaire si elle montre des calculs de petite taille au niveau de la vésicule (mais il n’est pas nécessaire de voir des calculs enclavés en bas du cholédoque pour affirmer une pancréatique d’origine biliaire).

Le scanner abdominal :
Fait l’évaluation des lésions anatomiques au cours des pancréatites aiguës (nécroses)
   5. Addendum (=ajout)
Une pancréatite aigue d’origine biliaire impose une cholécystectomie afin d’éviter une récidive de pancréatite aiguë.
              VII.  Formes de pancréatites chroniques

Les pancréatites inflammatoires

généralement calcifiantes (où il existe des dépôts protéiques, calcifiés ou non, dans les canaux dilatés).
Les pancréatites obstructives 

secondaires à un obstacle. En général tumorales ou post traumatiques/post opératoires, sur le canal pancréatique principal.

1.  Principales causes
L’alcool (80 à 90 % des cas) 

débute dès de faibles consommations d’alcool à condition que la consommation d’alcool soit prolongée : plus de 10 à 15 ans pour la femme et 15 à 20 ans pour l’homme.

Beaucoup plus rares :
 l’hyperparathyroïdie 



 les formes familiales (parfois dans le cadre d’une mucoviscidose atténuée) 

 les formes tropicales

 les formes post-radiothérapie 

 les formes auto-immunes 
Aucune cause n’est trouvée dans 10 à 20 % des cas.
2. Clinique
Survient par crises de plusieurs heures à plusieurs jours séparées par des intervalles de calme pouvant durer quelques jours, semaines, mois ou années.
Un début rapidement progressif.
Un siège habituellement épigastrique avec des irradiations postérieures transfixiantes ou dans les hypocondres.
Une position antalgique en antéflexion. 

La douleur peut être de forte intensité. 

Elle est aggravée presque immédiatement par l’alimentation, et habituellement soulagée par les antalgiques.
3. Evolution naturelle
En deux phases

La première

 S’étendant sur 10 à 15 ans.
 Marquée par des crises douloureuses abdominales et des complications aiguës (poussées de pancréatite aiguë évoluant vers des pseudokystes (destruction de la paroi)). 

La seconde

Débutant en moyenne 10 ans après les premiers symptômes, dominée par l’installation de l’insuffisance pancréatique exocrine (stéatorrhée : selles malodorantes, couleur mastic dû à l’insuffisance de la digestion des graisses) et endocrine (diabète)

les douleurs disparaissent progressivement chez la majorité des malades. 
Dans 10 à 20 % des cas, la pancréatite chronique calcifiante évolue dès le début sans symptômes douloureux.

4. Complications
les poussées aiguës observées dans la moitié des cas et qui surviennent surtout dans les cinq premières années d’évolution 

les pseudokystes : 

observés dans 20 % des cas, leur volume est très variable. 

Ce sont des collections provoquées :
par distension canalaire (pseudokyste rétentionnel) 

par nécrose (pseudokyste nécrotique), 

le diabète, observé dans 80 % des cas après 15 ans d’évolution de la pancréatique chronique
la maldigestion intestinale (stéatorrhée).
les sténoses cholédociennes.
les hémorragies digestives.
5. Examens complémentaires
ASP qui peut montrer des calcifications sur l'aire de projection du pancréas (on ne le voit pas à l’ASP)

Echographie et/ou scanographie montrant :
-une augmentation de volume de tout ou partie du pancréas 

évoluant vers une atrophie avec des calcifications pancréatiques

-une dilatation du canal pancréatique principal

-d’éventuelles formations kystiques

La scanographie est devenue indispensable à l'évaluation des lésions intra- et péripancréatiques.
Echo-endoscopie, met en évidence des modifications canalaires du pancréas et parenchymateuses minimes.
CPRE :met en évidence des sténoses et dilatations des canaux pancréatiques (avec injection de contraste), des calculs intra canalaires, une sténose cholédocienne (on peut traiter ceci avec des prothèses)
 CPRM, disponible dans certains centres, dont la place reste à définir. 
  6. Traitement médical
Au cours d’une poussée aiguë

-le jeun est associé à un traitement antalgique. 

-Une assistance nutritive (entérale si possible, sinon parentérale).
-L’aspiration gastrique n’est utile qu’en cas de vomissements incoercibles. 

En dehors des poussées aiguës, on associe :

-la suppression totale et définitive des boissons alcoolisées (il n’y a pas de dose seuil sans risque de poussée) 

-un régime normoprotéique et modérément hypolipidique. 
-extraits pancréatiques gastroprotégés à prendre au milieu des trois repas, à doses suffisantes (en cas de stéatorrhée) (pour compenser le seuil limite de la digestion qui est altéré, un repas peut comprendre une vingtaine de gélules)
7. Traitement instrumental mais non chirurgical
Ponction ou drainage des pseudokystes :
-par abord percutané (guidé par échographie ou scanographie)

-par abord endoscopique ou échoendoscopique (kysto-gastrostomie (on passe par l’estomac pour atteindre le pancréas qui se situe derrière) ou kysto-duodénostomie).
            -prothèses pancréatiques par endoscopie.

            -Infiltration des plexus cœliaques nerveux par injection d’anesthésiques ou   d’alcool absolu (alcool éthyl pur)
8. Traitement chirurgical
Indications:

· les compressions d’organes de voisinage (duodénum, voie biliaire principale)

· les pseudokystes non traitables par les méthodes non chirurgicales (ponction, drainage)
· la dilatation des voies pancréatiques en amont d’une sténose provoquant des douleurs incontrôlables.
Les techniques :
· Exérèse (retirer une partie du pancréas)
· des dérivations (bilio-digestive ou gastro-entérostomie) 

· des drainages internes dans une anse digestive ou dans l’estomac (d’un pseudo-kyste ou du canal pancréatique principal si il est dilaté). 
· Les exérèses pancréatiques sont de moins en moins souvent effectuées dans le cas de la pancréatite chronique. Les techniques endoscopiques sont en revanche de plus en plus souvent utilisées en première intention

                  VIII.  Iléus biliaire

 1. Physiopathologie
Les fistules bilio-digestives sont le fait de volumineux calculs vésiculaires

L’iléus biliaire est le blocage d’un calcul accoudé dans le duodénum au niveau de l’iléon terminal.
 2. Clinique

· Contexte: femme âgée

· ATCD biliaires

· Notion de douleurs de l’hypochondre droit récentes ou de cholécystite aiguë récente avec chute brutale de la fièvre et survenue d’une diarrhée.
3. Imagerie
L’ASP fait le diagnostic

-Aérobilie (présence d’air dans les voies biliaires)
-Présence d’une opacité calcique (le calcul) dans la fosse iliaque droite
-Niveaux hydro-aérique grêles (occlusion)
4. Traitement
On traite l’occlusion du grêle (en allant chercher les calculs), on fait la cholécystectomie et on ferme la fistule choledoco-duodénale.
Important :

Le cancer du pancréas n’a pas été fait en cours par faute de temps mais il faut le savoir…

Cf : diapos n°58 à 71
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