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Sémiologie du Foie et des Voies Biliaires (suite)
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I. Cholestase

Il s'agit de toutes les manifestations qui vont être en rapport avec la baisse ou l’arrêt de la sécrétion biliaire.

L’arrêt de la sécrétion peut se faire au niveau du foie, des hépatocytes, c’est alors une cholestase intra-hépatique. Ou, peut se faire au niveau des voies biliaires quand l’obstacle est sur ces voies, c’est alors une cholestase extra-hépatique.

A/ Causes de cholestase:

Les causes de cholestase extra-hépatiques sont le plus souvent mécaniques, dues à un calcul qui vient se bloquer au niveau du duodénum dans le bas cholédoque. L’autre cause peut être le cancer du pancréas.

Les causes de cholestase intra-hépatiques sont des tumeurs au niveau foie, des pathologies des voies biliaires intra-hépatiques, tout ce qui va provoquer une nécrose des hépatocytes, donc un arrêt de la sécrétion biliaire comme les hépatites virales et l’alcool.

B/ Signes de cholestase:

Les signes de cholestase biologiquement vont se traduire par une augmentation des phosphatases alcalines et des gammas GT qui signent une cholestase anictérique.

Quand c’est plus sévère, il y a aussi une augmentation de la bilirubine. Si la bilirubine dépasse 50 µmol, il y a ictère à bilirubine conjuguée avec des selles décolorées. Comme il y a accumulation de bilirubine conjuguée et de sels biliaires, ces derniers provoquent un prurit au niveau de la peau. Le prurit ainsi que les selles décolorées sont des très bon signe de cholestase.

Dans les signes biologiques, on retrouve la baisse du TP en sachant que quand on parle de cholestase ça s’explique par la diminution des facteurs 2, 7 et 10 qui dépendent de la vitamine  K (problème d’absorption de la vitamine K).

Si c’est une cholestase isolée, il n’y aura pas de baisse du facteur 5. On injectera alors la vitamine K par voie intra veineuse qui remontera les facteurs abaissées et le taux de TP.

Si la cholestase se prolonge, ça peut avoir un retentissement aussi sur l’os avec ostéopénie et, troubles de la vue puis, des problèmes d’hypercholestérolémie (donne des xanthomes qui sont des petits dépôts jaunâtres au niveau de la peau qui apparaissent au bout d’un certain temps) et, une atteinte hépatique (détériore les cellules du foie).

Les 3 grands syndromes à retenir sont: Insuffisance HépatoCellulaire (IHC), hypertension portale et cholestase.

II. sémiologie des ascites et ictères

L’ascite résulte de l'association des 2 syndromes suivants: hypertension portale + IHC.

La cholestase suffit à elle seule pour provoquer l’ictère.

A/ Mécanisme de l’ascite:

Quand un bloc se crée au niveau du foie, il y a risque d’hypertension portale, qui provoque une réaction des vaisseaux qui se vasodilatent. Cette vasodilatation splanchnique provoque  l’activation du système rénine-angiotensine qui fonctionnera alors en excès et, provoque une rétention d’eau et de sel.

B/ Signes de l’ascite:

Il y aura à la fois les signes de l’hypertension portale: circulation veineuse collatérale, splénomégalie, varices œsophagiennes et, à la fois les signes de l’IHC: angiomes stellaires, érythrose palmaire, ongles blancs, hippocratisme digital, ictère, encéphalopathie, troubles endocriniens.

C/ Diagnostic d’une ascite:

Si c’est quelqu’un que l’on connaît pour avoir une cirrhose, le volume abdominal augmente, on parle de décompensation. Il y a augmentation du périmètre abdominal, prise de poids, parfois douloureux, souvent précédé par un ballonnement abdominal, très souvent associé à des œdèmes des membres inférieurs.

Quand seulement l’ascite est volumineuse et s’est constituée rapidement, on peut avoir une dyspnée par compression thoracique.

A l’examen clinique, il y a une prise de poids rapide, abdomen distendu, ombilic inversé. Il y a le signe du glaçon (remonte à la surface) ainsi qu'une matité mobile et déclive.

Dans des cas très évolués, il y a une hernie ombilicale avec pour risque majeur l’ulcération en provoquant une péritonite avec infection de l’ascite sous-jacent.

Le problème pour le diagnostic se pose quand on n’est pas au courant de la maladie du foie, ou quand l’ascite n’est pas très importante (pas de traduction clinique). Il faut alors demander une échographie. L’autre cas où c’est difficile de faire le diagnostic est en cas d’obésité, de grossesse. (ne pas confondre un globe vésical avec une ascite!)

Le diagnostic d’ascite se fait par la ponction d’ascite qui se fait toujours couché, au 1/3 de la ligne qui unit la crête iliaque à l’ombilic et surtout, de l’autre côté du foie en faisant attention à la rate.

Quand on fait cette ponction, il faut penser à faire une ponction exploratrice avec un examen biologique en dosant les protides qui oriente vers l’étiologie de l’ascite.

Il faut aussi faire un examen cytobactériologique avec un contrôle des lymphocytes, PolyNucléaire et demander une culture.

Le 3e tube part pour l’anatomie-pathologie à la recherche de cellules tumorales.

D/ Causes de l’ascite:

· Quand le taux de protides dans l’ascite est inférieur à 30 g/L, il s’agit d’un transsudat (ascite la + fréquente). La cause la plus fréquente d'ascite par transsudat est la cirrhose avec un bloc intra-hépatique, IHC et hypertension portale qui entraine la rétention hydro-sodée. La cause de la décompensation de la cirrhose peut être un saignement d’une varice qui s’est rompue, une infection ou un carcinome hépato cellulaire.

Les risques d’une cirrhose en cas d’ascite sont: 

· l’infection du liquide d’ascite (gravissime),

· la dyspnée quand l'ascite est volumineuse (indication à une ponction d’urgence)

l’ascite fébrile avec beaucoup de PN dans le liquide d’ascite est aussi une indication pour une ponction d’urgence (tout de suite mettre sous antibiotiques)

· la rupture de la hernie ombilicale

Les autres causes d’ascite pauvres en protide (beaucoup plus rare que la cirrhose) sont: la dénutrition, le syndrome néphrotique et l’entéropathie exsudative.

Le plus fréquemment les protides sont inférieurs à 30g/l,

Il y a alors un problème au niveau de la membrane (du péritoine) 

· Quand le taux de protides est supérieur à 30g/l:  il s'agit d'un exsudat

· Ascite tuberculeuse:

Quand les  protides  sont élevés dans l’ascite il faut y penser en priorité. 

On trouve des granulomes de BK qui se mettent sur le péritoine et qui provoquent l’apparition de cette ascite avec comme particularité le fait qu’elle soit riche en protides et en lymphocytes.

· Carcinose péritonéale:

On retrouve des métastases au niveau du péritoine (ex: dans le cancer de l’ovaire), il y a alors une irritation directe du péritoine par les cellules tumorales et une possibilité d’ ascite tumorale  (d’ou la nécessité d’envoyer les prélèvements en ana path)

· Ascite pancréatique:

Se voit lors de pancréatite aigue ou chronique avec une irritation du péritoine, un exsudat et donc une ascite d’origine pancréatique

· Ascite cardiaque:+++

 C’est la seule qui soit riche en protides mais à transsudat.

On retrouve alors une insuffisance cardiaque globale avec des oedèmes un peu partout, ainsi

Qu’ un reflux hépato jugulaire

· Ascite chylleuse:

Caractérisée par un liquide un peu laiteux dit lactescent qui contient des TG et du cholestérol.

Se voit en cas de maladie type obstacle lymphatique.

(cf tableau diapos)

E/ Ictères:

· Il faut tout d’ abord caractériser l’ictère au niveau de:

· La clinique

· Biologie: on parle d’ictère quand la bilirubine totale monte au delà de 50micromoles.

· L échographie +++:  meilleur examen à faire: elle permet d’explorer le foie et les voies biliaires en meme temps.

· Ensuite on s’ interesse à l’orientation du contexte étiologique de l’ictère:

· Le contexte clinique

· Le type de bilirubine libre/conjuguée

· Quand la bilirubine totale est augmentée: due soit:

· A l augmentation de la bilirubine libre  (cela ne vient pas du foie) dans ce cas la , les causes sont soit:

· une hémolyse: il y a alors une anémie et une diminution de l’ haptoglobine+augmentation des réticulocytes

· un syndrome de Gilbert: ces jeunes  ont un déficit de la glucuroconjugaison avec une bilirubine qui,à la base, n’ est pas très élevée.

Donc quand  un évènement particulier comme le stress  se produit,il y a une augmentation importante de la bilirubine et  cela peut entrainer un ictère. 

· A l’augmentation de la bilirubine conjuguée, les causes sont soit: 

· une cholestase extra -hépatique

· une cholestase intra hépatique qui se voit en cas de cytolyse très importante. Ex:hépatite virale aigue

· tumeur hépatique

ICTERE A BILIRUBINE CONJUGUEE:

Se manifeste cliniquement par un ictére associé à des urines foncées, des selles décolorées, un prurit.

Il faut ensuite rechercher les causes: pour savoir si le problème est d’origine hépatique ou biliaire, on fait l’interrogatoire:

· On recherche des antécédents d’alcool, de toxicomanie, de transfusion, prise de médicaments, de voyages.

· puis des antécédents de lithiase biliaire, de cancer,

· on s’intéresse à  la phase pré- ictère: à savoir s'il y a eu:

· un prurit (qui nous oriente vers un ictère à bilirubine conjuguée) 

· des douleurs,

· de la fièvre (qui nous oriente vers une angiocholite) 

· ou  un syndrome pseudo- grippal (qui oriente vers un ictère d’origine viral, on pense alors à une hépatite virale)

A l'examen clinique, on recherche:

· Une hépatomégalie (carectéristiques du bords inférieur hépatique: mousse, ferme, dure)

· Une grosse vésicule distendue et un peu douloureuse, à palper dans l’hypochondre droit, signe la présence d'un cancer du pancréas (cause principale)

· les signes d’hypertension portale

· les signes d’insuffisance hépatocellulaire 

· Une masse abdominale (oriente vers un cancer) ou un ganglion de Troisier  qui est un ganglion  sus claviculaire métastatique et qu’il faut rechercher en cas de cancer digestif.

Examens biologiques: ils permettent de caractériser l'ictère quand l’interrogatoire et l’examen clinique se sont révélés infructueux:

· NFS

· Bilirubine totale avec surtout la fraction conjuguée

· Enzymes de cholestase: phosphatases alcalines, gamma GT(+sensible), 5’nucléotidase

· Transaminases

· Electrophorèse des protides

· TP, facteur V

· Sérologie virale des hépatites A/B+D/C/E (surtout quand notion de voyage récent).

· Amylase et lipase (la lipase est plus sensible quand on s’oriente vers un problème pancréatique).

Imagerie:

Il va falloir faire la différence entre une cholestase extra-hépatique avec une obstruction de la voie biliaire principale et une cholestase intra- hépatique. La principale difficulté est de réussir à localiser le siège+++ de la cholestase, ceci est important afin de définir le traitement.

· Si l’obstacle est mécanique  en dehors du foie (extra hépatique) le traitement sera plutôt endoscopique ou chirurgical; il faut  alors libérer la voie biliaire principale ou opérer si c’est  un cancer du pancréas.

· Si l’obstacle est intra-hépatique (cholestase intra-hépatique), le traitement sera le plus souvent médical.

· Pour déterminer le siège de la cholestase on fait une échographie+++:

Elle donne l’état des voies biliaires et permet de savoir si elles sont dilatées: cela signe un obstacle+++, cela peut être:

· un calcul  dans les voies biliaires bloqué dans le cholédoque (le problème est qu’ on ne le voit pas toujours à l écho, visible seulement dans la moitié des cas);

· un calcul dans la vésicule cela signifie qu’il y en a un autre qui est probablement passé dans les voies biliaires;  c’est donc un argument en faveur d’un obstacle choledocien et d’un calcul dans les voies biliaires.

Elle permet également de regarder le foie: on peut ainsi voir s’il y a une lésion, des nodules, un aspect évoquant des métastases et afin de vérifier s’il y a des signes en faveur d’une hypertension portale.

· Si un doute survient en rapport avec:

· une  lésion pancréatique ou hépatique, on demandera alors un scanner.

· une dilatation des voies biliaires, on demandera une échoendoscopie car son diagnostic est plus fin que l’échographie afin de voir le bas des voies biliaires.

· La CPRE se pratique lorsque l’on veut lever un obstacle lors de la choléangiographie on fait une sphincterotomie pour libérer  les voies biliaires.

Si on a pas de signes de dilatation et que l'on pense que l’obstacle est extra-hépatique on est alors amené à faire une ponction biopsie hépatique afin de voir si il y a une destruction hépatocytaire ou une atteinte des petites voies biliaires.

Question possible: diagnostic des cholestases extra hépatique? il faut citer les 2 principaux

Citer les deux causes de cholestases extra- hépatiques

Quels sont les arguments évoquant plutôt la lithiase et  plutôt le cancer de la tête du pancréas

Les signes sont caractéristiques pour  chaque étiologie:

LITHIASE DE LA VOIE BILIAIRE PRINCIPALE (VBP)

· Le diagnostic est facile si une angiocholite lui est associée:

· Douleur, fièvre, ictère, augmentation des PN, augmentation de l’amylasémie (du à la migration du calcul dans la voie biliaire  principale, cela irrite la voie pancréatique d’ou augmentation de l’amylase)

· A l’échographie on voit une lithiase dans la vésicule et une dilatation de la voie biliaire principale

Cependant tous ces signes ne sont pas toujours tous présents; le diagnostic devient alors compliqué. Par conséquent, la nécessité de faire des examens plus approfondis s’impose.

· diagnostic difficile si ictère nu:

· Echoendoscopie ou CPRE (sphincterotomie) 

· lithiase possible après cholécystectomie:

une personne ayant déjà eu des calculs dans la voie biliaire et a qui on a enlevé la vésicule pourra refaire des calculs dans la voie biliaire principale. Dans ce cas la, le calcul a pu être  oublié lors de l’intervention ou reformé à partir des voies biliaires principales.

CANCER DE LA TETE DU PANCREAS

On observe:

· une altération de l’état général avec un ictère progressif, un prurit, une hépatomégalie,

· une grosse vésicule+++ et une dilatation des voies biliaires principales

· pronostic sombre

(photos: vésicule bourrée de calculs; sachant que les plus dangereux sont les petits car ils migrent facilement)

· Autres causes de cholestase extra-hépatiques: (juste citées par la prof)

Pancréatites chroniques 

· avec souvent un pancréas est remanié avec de faux kystes qui vont comprimer le cholédoque

· se voit au cours de l’alcoolisme  chronique, il est alors difficile de savoir à quoi est lié l’ictère qui peut être du à la cirrhose et à  la pancréatite chronique.

· Diabète, à l’ASP on voit des calcifications qui se projettent sur l’aire pancréatique (cela aide au diagnostic)

Ampullome vatérien 

 C’est une tumeur de l’ampoule de Vater qui est l’endroit ou se réunissent les voies biliaires.

Ceci entraine donc un ictère assez rapidement et cela saigne au niveau du tube digestif (c’est un phénomène assez rare)

Cancers des voies biliaires 

Retouvés à  différents endroits: au niveau  du cholédoque, du hile, de la vésicule.

CHOLESTASES INTRA- HEPATIQUES  

Avec différentes causes: infectieuses, virus, alcool, tumeur

Pathologies:

· hépatites A/E: transmission par voie orale (entérale)

hépatites B/C/D: transmission par voie sanguine ou sexuelle (per entérale)

· L'alcool peut donner des ictères 

3 mécanismes peuvent abimer le foie: soit

· Des hépatites aigues alcooliques

· Des stéatoses

· Une cirrhose. on parle d’intoxication aigue alcoolique

L'hépatite aigue alcoolique est troublante car elle est douloureuse et cela peut passer pour passer pour une crise d’appendicite: il ne faut surtout pas opérer ces gens car leur foie est très abimé par l’alcool.

Il n’y a qu’un traitement à donner: des corticoïdes (en dehors de l’arrêt de l’alcool)

Photos: surface d un  foie cirrhotique avec des petits nodules

Voir tableau récapitulatif sur diapo
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