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1. INTRODUCTION 

 

1.1. La plaie iatrogène des voies biliaires 

 

1.1.1. Epidémiologie et définition 

 

La cholécystectomie est l’une des chirurgies abdominales les plus fréquentes en 

France, avec 113 426 interventions en 2014 (1). Que ce soit par voie ouverte ou par 

cœlioscopie, aujourd’hui Gold Standard en cas de lithiase vésiculaire symptomatique, 

la complication la plus redoutée est la plaie des voies biliaires (PVB). Crainte par les 

chirurgiens viscéraux depuis la création de cette intervention, bien que rare, elle a 

depuis la fin du XIXe siècle fait l’objet de nombreuses publications, ainsi que de trois 

rapports de l’Association Française de Chirurgie (AFC) entre 1952 et 2011. La 

cholécystectomie est en effet responsable de près de 80% des sténoses bénignes des 

voies biliaires (2). 

La PVB se définit comme une lésion de l’arbre biliaire, sans abord délibéré de celui-ci, 

mise en évidence en per- ou en postopératoire, et se manifestant par toute fuite ou 

obstruction biliaire non liée à un calcul, y compris les lâchages de moignon cystique 

(3). 

Souvent réparée sans séquelle, elle a parfois d’importantes répercussions pour le 

patient (interventions chirurgicales multiples, complications hépatiques graves, 

modifications de la qualité de vie, décès (4)), et pour le chirurgien (procédures de 

recours judiciaire et d’indemnisation). Il est à noter que la notion de qualité de vie des 

patients victimes de PVB a pris de plus en plus d’importance au cours des dernières 

années, comme en témoignent les nombreuses publications récentes à ce sujet ; tous 
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les auteurs ne parviennent cependant pas aux mêmes conclusions. Hariharan et al 

(5), tout comme Hogan en 2009 (6), ont récemment montré qu’en plus d’avoir un 

impact sur la survie à long terme, avec une mortalité plus élevée qu’en l’absence de 

lésion biliaire (7), la PVB impactait défavorablement la qualité de vie des patients, 

souvent jeunes. Une étude suédoise de 2016 a, quant à elle, montré qu’elle était 

comparable à celle des cholécystectomies non compliquées, du moment que la plaie 

était diagnostiquée en per-opératoire et réparée dans le même temps (8).  

 

L’incidence des PVB, initialement estimée entre 0 et 0,5% par laparotomie (9), a 

sensiblement augmenté avec la démocratisation de la cœlioscopie. Après avoir atteint 

les 2,8% (9), elle semble s’être stabilisée depuis plusieurs années autour de 0,5% 

(3,10,11), la littérature récente retrouvant des taux allant de 0,08 à 1,5% (5,10,12,13), 

contre 0,2% par voie ouverte (14). Il est toutefois à noter que les PVB par cœlioscopie 

sont en général plus sévères et complexes que celles faites par laparotomie (15,16). 

 

Le dernier rapport de l’AFC en 2011 nous met en garde : un chirurgien sur deux sera 

confronté à une PVB dans sa carrière. Si la majorité sont bénignes et aisément 

réparables sans séquelle, certaines peuvent avoir des conséquences 

catastrophiques : multiples hospitalisations et interventions chirurgicales, morbidité, 

majeure, destruction hépatique. Elles nécessitent alors de lourds traitements pouvant 

aller jusqu’à la transplantation hépatique (TH). 
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1.1.2. Circonstances et mécanismes 

 

La PVB résulte en général d’une faute technique. Elle est le plus souvent liée à une 

non reconnaissance du triangle de Calot et de l’anatomie biliaire, rendue parfois 

difficile par des conditions locales hautement inflammatoires. Les particularités 

techniques inhérentes à la cœlioscopie sont également responsables d’un taux de 

PVB supérieur à celui de la cholécystectomie par voie ouverte : vue bidimensionnelle, 

approche tangentielle par le bas du pédicule hépatique, utilisation abusive des clips et 

de l’électrocoagulation (17). 

Ainsi, trois grands groupes de facteurs de risque de PVB sont décrits, liés : 

- au chirurgien (expérience, fatigue, centre de pratique) 

- à l’aspect local (l’inflammation est un facteur de risque indépendant de PVB 

(18)) 

- au patient (sexe masculin, obésité, score ASA élevé, caractère d’urgence, 

antécédent chirurgical, cirrhose, hypertension portale, ou encore variation 

anatomique)  

 

  

1.1.3. Classifications 

 

Pour être réparée, la PVB nécessite avant tout d’être classifiée. Si sa prise en charge 

repose également sur d’autres facteurs (diagnostic peropératoire, postopératoire 

précoce ou tardif, état général du patient, inflammation locale), la localisation et le type 

anatomique de la PVB sont primordiaux à une bonne réparation chirurgicale. 
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De nombreuses classifications ont été proposées au cours des trente-cinq dernières 

années (19), aucune n’étant universellement acceptée (20), mais toutes s’articulent 

autour de la localisation de la plaie par rapport à la convergence biliaire ; plus la plaie 

est haut située, proche de la convergence biliaire, plus la réparation est difficile et le 

résultat à long terme incertain. 

 

La classification de Hanovre, publiée par Bektas et al. en 2007 (21), apparaît être la 

plus complète des classifications proposées jusqu’alors. Elle permet une description 

précise du type et de la taille des lésions, de leur localisation par rapport à la 

convergence biliaire, avec une bonne corrélation dans le choix de traitement ultérieur 

(Figures I.1, I.2, I.3, I.4, I.5). De plus, elle permet de décrire une éventuelle lésion 

vasculaire associée, et considère autant les lésions précoces que les lésions tardives 

au stade de sténose. 

 

Figure I.1 : Lésion type A (périphérique) de la Classification « de Hanovre » (21) 
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Figure I.2 : Lésion type B (sténose par clip, sans section) de la Classification « de 

Hanovre » (21) 

 

 

  

Figure I.3 : Lésion type C (plaie partielle de la voie biliaire principale) de la 

Classification « de Hanovre » (21) 
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Figure I.4 : Lésion type D (section de la voie biliaire principale, +/- perte de substance) 

de la Classification « de Hanovre » (21) 

 

 

 

Figure I.5 : Lésion type E (sténose) de la Classification « de Hanovre » (21) 
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Si le sous-type de plaie (A1, A2, C1, C2d, etc.) est difficile à retrouver dans les 

comptes-rendus opératoires bien souvent imprécis, la simple distinction entre les types 

(lésion périphérique, sténose sans section, lésion latérale, section, etc.), ainsi que la 

présence ou non d’une lésion vasculaire associée, permet déjà une bonne réflexion 

quant au choix de réparation.  

C’est cette classification qui sera utilisée dans la suite de ce travail (Tableau I.1). 

 

 

Tableau I.1 : Classification de Hanovre (22) 
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Bismuth a proposé en 1982 une classification des sténoses biliaires consécutives aux 

traumatismes de la voie biliaire (23), encore largement employée aujourd’hui. Simple 

d’utilisation, elle prédit de manière fiable le résultat attendu de la réparation 

chirurgicale (24) (Figure I.6). Cependant, elle ne permet pas une analyse précise des 

lésions à la phase aiguë en cas de découverte per-opératoire ou post-opératoire 

précoce. 

 

 

Figure I.6 : Classification de Bismuth (Bismuth 2001) 
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Bismuth décrit ainsi cinq types de sténose biliaire guidant le type de réparation 

chirurgicale : 

- Type I : sténose de la voie biliaire pédiculaire à distance de la convergence 

(plus de 2 cm), qui peut être réparée sans dissection hilaire, sans ouverture 

du canal hépatique gauche ni abaissement de la plaque hilaire. 

- Type II : sténose sous-hilaire proximale (moins de 2 cm sous la 

convergence) nécessitant l’ouverture du canal hépatique gauche pour 

élargir la surface anastomotique, sans forcément abaisser la plaque hilaire. 

- Type III : sténose hilaire sans canal hépatique sain mais respectant le toit 

de la convergence, nécessitant un abaissement de la plaque hilaire et une 

ouverture du canal hépatique gauche, sans forcément ouvrir le canal 

hépatique droit. 

- Type IV : atteinte de la convergence avec perte de la communication entre 

les canaux biliaires droit et gauche, nécessitant une reconstruction 

indépendante avec plusieurs anastomoses bilio-digestives. 

- Type V : atteinte de la voie biliaire principale ainsi que d’un canal hépatique 

sectoriel droit bas situé (classique « glissement »), nécessitant une prise en 

charge distincte des deux canaux. 

Il est important de noter que la sténose biliaire se situe généralement un niveau au-

dessus de celui de la plaie initiale. 

 

En 1995, Strasberg a proposé une adaptation de la classification de Bismuth, laquelle 

était fondée sur les PVB en chirurgie par laparotomie, en intégrant les nouvelles 

données physiopathologiques propres à la chirurgie coelioscopique (22,25) : 

- mauvaise identification de la voie biliaire principale ; 
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- perte du contrôle visuel par hémorragie de la région pédiculaire ; 

- contrôle « aveugle » d’une hémorragie (clips, électrocoagulation abusive) ;     

- lésion d’un canal sectoriel droit s’abouchant directement sur la voie biliaire 

principale ; 

- lésion des canaux biliaires principaux… 

Plus précise que la classification de Bismuth, elle est considérée comme 

complémentaire de cette dernière (Figure I.7). Toutefois, en comparaison à la 

classification de Hanovre, elle manque encore de précision quant au type exact de 

plaie, à la description de son étendue, et elle ne considère pas non plus une atteinte 

vasculaire associée. 

Cette classification décrit cinq types lésionnels : 

- Type A : fuite biliaire du canal cystique ou des canaux accessoires du lit 

vésiculaire 

- Type B : obstruction partielle de l’arbre biliaire incluant un canal sectoriel 

droit aberrant 

- Type C : section sans ligature d’un canal sectoriel droit aberrant 

- Type D : plaies latérales de la voie biliaire principale 

- Type E : classification de Bismuth (E1 à E5) 

 

 

 

 

 

 

 



20 

 

Figure I.7 : Classification de Strasberg reprenant au stade de sténose (E1 à E5) la 

classification de Bismuth (Strasberg 1995) 
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D’autres auteurs ont ensuite proposé de nouvelles classifications des PVB (26–33), 

prenant notamment en compte la présence d’une plaie vasculaire associée (Tableau 

I.2). Si certaines d’entre elles s’avèrent très complètes et intellectuellement 

séduisantes, elles sont d’utilisation difficile en pratique quotidienne. Les lésions 

biliaires ne sont en effet que très rarement précisément décrites dans les comptes-

rendus opératoires, pour peu qu’elles aient été diagnostiquées lors de leur survenue.  
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Tableau I.2 : Autres classifications (22) 
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Tableau I.2 (suite) : Autres classifications (22) 
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1.1.4. Diagnostic 

 

Le diagnostic de PVB peut être fait :  

- en per-opératoire 

- en post-opératoire précoce  

- en post-opératoire tardif 

 

Ces délais de diagnostic sont variables dans la littérature ; on parle de diagnostic 

précoce dans les 3 premières semaines pour certains auteurs (34), dans les 6 

premières semaines pour d’autres (35,36), et de diagnostic tardif après 3 semaines 

(34) ou après 6 semaines (35,36).  

Si certaines publications récentes présentent un taux exceptionnellement haut de 

diagnostic per-opératoire, autour de 90% (8,10,37), la grande majorité des lésions 

biliaires sont en réalité diagnostiquées en post-opératoire (le délai moyen est d’environ 

10 jours), ce qui les rend particulièrement graves, le délai allant du post-opératoire 

immédiat jusqu’à plusieurs décennies (35,38,39). 

 

Le diagnostic per-opératoire, représentant 10 à 30% des PVB, se fait généralement 

devant la présence de bile dans le champ opératoire, ou sur la cholangiographie per-

opératoire (CPO). 

 

Le diagnostic post-opératoire précoce repose sur un tableau clinico-biologique : 

écoulement de bile par un drain, péritonite biliaire, ictère, cytolyse et cholestase, sepsis 

parfois sévère avec défaillance multi-organes et complications hémorragiques, 

pouvant aller jusqu’au décès. Tout patient présentant en post-opératoire immédiat de 
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cholécystectomie des douleurs abdominales, des nausées et/ou vomissements, une 

hyperthermie, une discrète hyperbilirubinémie et une hyperleucocytose, doit faire 

suspecter une PVB (22). 

 

Le diagnostic tardif se fait devant un ictère, souvent prurigineux, voire des 

angiocholites à répétition, témoins d’un stade de sténose biliaire cicatricielle d’origine 

inflammatoire et/ou ischémique (22). Les séquelles tardives d’une PVB peuvent en 

effet être :  

- biliaires : sténose, cholangite ischémique, cholangite sclérosante 

secondaire, calculs intra-hépatiques 

- et/ou parenchymateuses : atrophie hépatique, cirrhose biliaire secondaire 

(avec ou non hypertension portale) 

 

Il est à noter que selon Strasberg, le mode de présentation de la PVB est dépendant 

du type de lésion : une péritonite biliaire précoce traduit généralement une lésion d’un 

petit canal biliaire (moignon cystique ou canal de Luschka), alors qu’un ictère tardif 

traduit l’atteinte d’un ou plusieurs canaux biliaires principaux (25). 

 

 

La suspicion clinico-biologique est complétée par l’imagerie conventionnelle, avec en 

premier lieu la tomodensitométrie (TDM). Elle permet, grâce à l’injection intraveineuse 

de produit de contraste, la recherche d’une collection profonde ou d’un épanchement 

intra-abdominal (guidant ainsi un éventuel drainage percutané identifiant la nature du 

liquide), mais également l’identification de lésions vasculaires associées. Sa sensibilité 
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est toutefois très faible pour le diagnostic topographique de PVB, ainsi que pour la 

détection de calculs biliaires.  

L’étude des canaux et calculs biliaires est l’apanage de l’imagerie par résonance 

magnétique (IRM) ; elle permet, sans nécessité d’injecter du produit de contraste, de 

visualiser la bile stagnante dans des canaux biliaires exclus et/ou dilatés, ainsi que les 

sténoses biliaires (cholangio-IRM). Sa sensibilité est toutefois très faible pour l’analyse 

de l’anatomie biliaire en cas de fuite biliaire, en raison de l’absence de dilatation des 

voies biliaires, et en présence d’un épanchement abdominal et/ou d’une aérobilie qui 

entraînent des artéfacts sur les images reconstruites. 

 

TDM et IRM sont donc limitées en cas de fistule biliaire. Le relais est alors pris par 

l’imagerie interventionnelle et l’endoscopie. 

La cholangiographie, grâce à un drain biliaire laissé en place lors de la chirurgie 

(diagnostic de plaie biliaire per-opératoire) ou percutanée transpariéto-hépatique en 

présence de voies biliaires intra-hépatiques dilatées, permet de réaliser une 

cartographie biliaire mais surtout de visualiser des sténoses et fuites biliaires. 

La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) permet, sous 

réserve d’une continuité biliaire préservée, le diagnostic et parfois le traitement d’une 

plaie biliaire (sphinctérotomie, endoprothèse), comme nous le verrons plus loin dans 

ce travail. 

A noter que cholangiographie percutanée transpariéto-hépatique et CPRE peuvent 

être combinées à visée thérapeutique, réalisant ainsi la technique dite du rendez-vous. 

 

Face à une fistule biliaire post-opératoire, en l’absence de prise en charge 

standardisée, Truant et Pruvot ont proposé dans le rapport de l’AFC en 2011 (AFC 
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2011) un algorithme de stratégie diagnostique synthétisant l’utilisation de ces 

différentes techniques (Figure I.8). 

 

 

 

Figure I.8 : Stratégie diagnostique et place des examens d’opacification biliaire face à 

une fistule biliaire postopératoire (22) 
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1.1.5. Lésions vasculaires associées 

 

Au-delà de la localisation de la plaie sur l’arbre biliaire, à l’origine d’une distinction plaie 

majeure / mineure pour certains auteurs (9), il est également fondamental d’évaluer la 

présence d’une plaie vasculaire artérielle et/ou portale associée (40,41), d’autant plus 

fréquente que la lésion biliaire est proximale (26,42). En effet, si son caractère 

pronostique est débattu dans la littérature (26,38,43), sa présence et son type peut 

modifier la prise en charge de la PVB en raison de la susceptibilité des canaux biliaires 

à l’ischémie, due à leur vascularisation exclusivement artérielle (44). 

Les lésions artérielles au cours des cholécystectomies sont fréquentes (Figure I.9), 

touchant en premier lieu la branche droite de l’artère hépatique en raison de sa 

proximité avec la voie biliaire principale (38,43–47). En cas de PVB, l’incidence de ces 

lésions vasculaires associées (artérielles et/ou portales) augmente, estimée 

aujourd’hui entre 9 et 23% (48), ainsi que leur gravité. Une revue de la littérature, faite 

par Strasberg et Helton il y a quelques années, retrouvait en effet une atteinte de la 

branche droite de l’artère hépatique dans 92% des PVB associées à une lésion 

vasculaire (49) (Figures I.10, I.11).  
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Figure I.9 : Principaux rapports anatomiques sources de plaie vasculaire au cours 

d’une cholécystectomie  (49) 

 

 

 = Risque vasculaire 

 

 

Ces lésions artérielles s’expliquent également par les variations anatomiques non 

rares de l’artère cystique (22) : 

- dans 70 à 80% des cas, elle naît de la branche droite de l’artère hépatique ; 

- dans 15 à 25% des cas, elle est double, antérieure et postérieure au canal 

cystique ; 
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- dans 5 à 15% des cas, elle est très courte, alors aisément confondue avec 

la branche droite de l’artère hépatique. 

 

 

Figure I.10 : Physiopathologie de la plaie biliaire et artérielle « classique »  (49) 

 

 

 

1. Le cholédoque, confondu avec le canal cystique, est clipé et sectionné. 

2. La dissection est poursuivie en remontant sur le bord gauche du canal hépatique 

commun, confondu avec la partie inférieure de la vésicule biliaire. 

3. Le canal hépatique commun est sectionné alors que le chirurgien essaie de 

disséquer ce qu’il croit être le mur vésiculaire. Alors que le canal hépatique commun 

est divisé, la branche droite de l’artère hépatique est souvent lésée. 
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Figure I.11 : Physiopathologie de la plaie biliaire et artérielle « classique » (suite)  (49) 

 

 

L’étape finale de la lésion « classique ».  

Le canal hépatique commun a été sectionné. La branche droite de l’artère hépatique,  

qui passe immédiatement derrière lui, est lésée. 

 

 

 

 

C’est son association à une plaie biliaire qui rend une lésion artérielle dangereuse. 

En effet, il existe un tel réseau artériel de suppléance et de collatérales au niveau de 

la voie biliaire principale (Figure I.12), qu’une interruption isolée de la branche droite 

de l’artère hépatique n’a généralement pas de conséquence sur la vascularisation 

hépatique ou biliaire (50,51), des réseaux de shunts se « reformant » très rapidement. 

Ce n’est pas le cas d’une lésion de l’artère hépatique propre, rare au cours des 

cholécystectomies, responsable d’une interruption complète du flux artériel hépatique 

et ainsi d’une mortalité élevée. 
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Figure I.12 : Vascularisation des voies biliaires (49) 

 

 

 

Farges (22) nous apprend en revanche que la cholestase entraîne une congestion, se 

traduisant par une augmentation des résistances vasculaires et une diminution du 

débit portal, entraînant alors une augmentation compensatrice du débit artériel. On 

comprend ainsi qu’une lésion artérielle dans un contexte d’obstruction biliaire (clips, 

section, sténose) puisse avoir un retentissement majeur sur le parenchyme hépatique 

et les canaux biliaires : 

- ischémie voire abcès hépatique 

- retard de cicatrisation d’une plaie biliaire 

- aggravation d’une sténose biliaire consécutive à une plaie 
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Ces conclusions théoriques restent encore débattues dans la littérature (26,38,43), ce 

d’autant que les lésions ischémiques biliaires sont irréversibles et les lésions artérielles 

le plus souvent méconnues. 

 

De manière plus anecdotique, la plaie biliaire peut être associée à une lésion (plaie 

et/ou thrombose) d’une branche portale voire du tronc porte, elle-même souvent 

associée à une plaie artérielle, cette double lésion vasculaire entraînant alors une 

nécrose hépatique. 

 

 

 

 

1.1.6. Place de la cholangiographie per-opératoire 

 

La place de la cholangiographie per-opératoire (CPO), introduite par Mirizzi dans les 

années 1930 (52) est, depuis de nombreuses années, controversée. 

 

Des études récentes ont montré son utilité pour la détection de la PVB (13,53,54), et 

donc sa réparation précoce. Or on sait que le meilleur moment pour réparer une PVB 

reste celui de sa survenue (22,55), d’un point de vue technique, pour un chirurgien 

expérimenté, mais aussi économique (53), et en terme de qualité de vie (8).  

Si certaines équipes la considèrent, de plus, comme un outil efficace de prévention 

des PVB (56–58), d’autres ne montrent pas d’intérêt pour son utilisation systématique 

(17,59,60). Une étude rétrospective américaine de 2017, analysant 391 945 

cholécystectomies cœlioscopiques sur quatorze ans, a toutefois mis en évidence une 

augmentation significative des PVB alors que l’utilisation de la CPO était en constante 

diminution (61).  
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Cependant, il faut également savoir ne pas faire de CPO : inflammation majeure, 

difficulté à cathétériser le canal cystique ou lorsque celui-ci est nécrotique, car le geste 

peut également être à l’origine de plaie biliaire (arrachement du canal cystique, 

perforation de la voie biliaire principale).  

 

Enfin, si la CPO ne permet pas toujours d’éviter la PVB, elle peut témoigner du respect 

de l’obligation de moyens en cas de plainte médico-légale (22).   

 

  

1.1.7. Quand réparer 

 

« Le but de la réparation chirurgicale est la restauration de la perméabilité biliaire, la 

prévention à court ou moyen terme d’une fuite biliaire, la diminution du risque d’abcès 

intra-abdominal aggravant les risques de sténose à long terme et la prévention d’une 

sténose biliaire définitive avec le risque de cholangite sclérosante secondaire » 

(Rapport 2011 de l’AFC (22)). 

 

Bien que le délai de réparation reste un facteur pronostique discuté (46,62), l’analyse 

de la littérature montre qu’il est généralement préférable de réparer une PVB soit 

immédiatement, en cas de diagnostic per-opératoire, soit très à distance de la 

cholécystectomie. Ceci est à pondérer par les conditions locales et l’expérience du 

chirurgien (63). 

En effet, si la réparation immédiate est séduisante devant une inflammation locale peu 

importante, elle peut s’avérer délicate pour un chirurgien non expérimenté en chirurgie 

hépatobiliaire, surtout en présence de voies biliaires fines (64). De même, une 
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réparation en milieu septique présente un taux d’échec non négligeable (43,65). Enfin, 

les conséquences d’une lésion thermique peuvent être sous-estimées en cas de 

réparation trop précoce. Il est ainsi conseillé, dans ces situations, de surcroît devant 

une lésion de la convergence, de limiter le geste à un drainage intra-péritonéal au 

contact de la plaie puis de transférer le patient dans un centre expert. 

Iannelli et al (66) ont montré, à l’issue d’une étude rétrospective nationale française 

comparant les résultats de réparation biliaire immédiate, précoce (dans les 45 

premiers jours suivant la cholécystectomie), et tardive (au-delà de 45 jours), qu’il était 

préférable de différer d’au moins 6 semaines la réparation biliaire pour limiter le risque 

de réintervention. Ce délai permettait de réaliser un bilan lésionnel complet, d’optimiser 

la nutrition du patient, et de contrôler les éventuelles complications infectieuses 

consécutives à la PVB, tout en laissant disparaître les phénomènes inflammatoires 

locaux postopératoires et apparaître la dilatation progressive des voies biliaires 

facilitant la réparation. 

 

 

1.1.8. Comment réparer 

 

La réparation immédiate d’une PVB nécessite la conversion en laparotomie, 

l’identification exacte du siège de la plaie, et l’identification d’une éventuelle plaie 

vasculaire associée (16,34). 

 

En cas de plaie latérale de la voie biliaire principale, une suture directe peut être 

réalisée, sur une paroi biliaire saine. Elle est verticale sur une voie biliaire principale 

large, et transversale sur une voie biliaire fine. 
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En cas de section nette de la voie biliaire principale, une réparation « anatomique » 

par anastomose cholédoco-cholédocienne termino-terminale peut être réalisée, sous 

réserve : 

- d’une faible perte de substance ; 

- de l’absence de disparité de calibre entre le canal proximal et le canal distal ; 

- d’une vascularisation cholédocienne satisfaisante (attention aux lésions 

thermiques) ; 

- d’une suture sans tension. 

Elle peut pour cela nécessiter un décollement du bloc duodéno-pancréatique, selon la 

manœuvre dite de Kocher. La protection par un drain de Kehr ou un drain transcystique 

n’est pas obligatoire. 

 

Les anastomoses cholédoco-duodénales et hépatico-duodénales sont à éviter, en 

raison d’un risque augmenté d’angiocholites par reflux. 

 

L’anastomose bilio-digestive ou hépatico-jéjunale, sur anse montée en Y, est la 

technique de réparation biliaire de référence (16,67–70). Elle doit être : 

- muco-muqueuse sur des tissus sains, non ischémiques et non 

inflammatoires ; 

- sans tension ; 

- avec des fils fins résorbables noués à l’extérieur ; 

- avec une longueur d’anse intestinale suffisante pour diminuer le risque de 

reflux (60 à 80 cm), montée par voie transmésocolique. 

Pour respecter ces règles, de surcroît en présence de voies biliaires fines, une plastie 

d’élargissement peut être réalisée en incisant verticalement la paroi antérieure de la 
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voie biliaire principale. De même, une plaie proximale (Strasberg-Bismuth E2 ou E3) 

nécessite une anastomose au niveau de la convergence biliaire et du canal hépatique 

gauche selon la technique d’Hepp-Couinaud, après abaissement de la plaque hilaire 

(71). L’utilisation d’un drain transanastomotique n’est pas recommandée. 

 

L’efficacité des réparations biliaires s’évalue sur plusieurs années, car les 

complications tardives, au-delà de dix ans, ne sont pas rares. Près de la moitié des 

sténoses anastomotiques, principales complications à distance, nécessiteront une 

réintervention chirurgicale. 

 

 

1.2. Place de la résection et de la transplantation hépatique 

  

1.2.1. Résection hépatique 

 

Les hépatectomies pour PVB sont d’indication heureusement rare (Tableau I.3). 

L’analyse de la littérature à ce sujet retrouve en effet des incidences allant de 0 à 15%, 

la très grande majorité des cas intéressant des plaies biliaires proximales (Strasberg 

E2/E3/E4) (15,26,64,72–82), souvent complexes et associées à des plaies 

vasculaires. 
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Tableau I.3 : Résections hépatiques pour PVB dans la littérature 

Auteurs Effectif Résections (%) 

Perini et al. (2015) (72) 148 6,1 

Pekolj et al. (2015) (73) 287 5,0 

Li et al. (2012) (74) 76 13,2 

Mercado et al. (2010) (75) 355 2,8 

Laurent et al. (2008) (76) 120 15,0 

Thomson et al. (2007) (77) 119 6,7 

Wu et al. (2007) (78) 210 1,0 

Sikora et al. (2006) (79) 300 0,0 

De Santibanes et al. (2006) 

(15) 169 5,3 

Mercado et al. (2006) (80) 285 1,1 

Sicklick et al. (2005) (64) 200 0,0 

Stewart et al. (2004) (26) 261 1,5 

Lillemoe et al. (2000) (81) 156 0,0 

Lichtenstein et al. (2000) (82) 16 12,5 

 

 

Ces résections hépatiques sont généralement réalisées suite à plusieurs tentatives 

endoscopiques et/ou chirurgicales de réparation biliaire, ce qui les rend difficiles 

(intérêt des centres experts).  

Schmidt et al. (83) ont rapporté deux cas de patients victimes de PVB majeures avec 

lésion de la branche droite de l’artère hépatique, au cours de cholécystectomies 

cœlioscopiques. Le traitement initial a consisté en une anastomose hépatico-jéjunale, 
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avec reconstruction artérielle pour l’un des deux patients. Les suites opératoires 

immédiates ont été bonnes. Quatre à six mois plus tard, les deux patients ont présenté 

des angiocholites à répétition sur sténose anastomotique, avec lésions de cholangite 

sclérosante droite, nécessitant une hépatectomie droite avec anastomose hépatico-

jéjunale sur le canal hépatique gauche. 

 

Les résections hépatiques peuvent parfois être décidées en première intention, 

notamment dans le cadre de l’urgence (nécrose hépatique, sepsis grave). 

Felekouras et al. (84) ont rapporté le cas d’un homme de 75 ans chez qui la 

cholécystectomie cœlioscopique avait été difficile en raison de saignements per-

opératoires, ayant nécessité une conversion par laparotomie avec nombreuses 

hémostases (sutures, clips, coagulation). Les suites opératoires immédiates avaient 

été marquées par une violente douleur de l’hypochondre droit le lendemain, faisant 

découvrir une thrombose porte. Une reprise chirurgicale en urgence a confirmé 

l’ischémie totale du foie droit, sur section de la branche droite de l’artère hépatique et 

thrombose porte, associées à une section complète du canal hépatique commun 

(Strasberg E3). Le traitement a consisté dans l’urgence, avec succès, en une 

thrombectomie porte avec reconstruction de la veine, et en une hépatectomie droite 

avec anastomose hépatico-jéjunale. 

Jadrijevic et al. (85) ont récemment rapporté le cas d’une patiente de 36 ans ayant 

présenté plusieurs sepsis sévères sur angiocholites avec volumineux abcès du foie 

droit, dans les suites d’une plaie biliaire Strasberg E4 avec lésion de la branche droite 

de l’artère hépatique et thrombose portale post-cholécystectomie cœlioscopique. Le 

traitement a consisté, avec succès, en une hépatectomie droite avec anastomose 
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hépatico-jéjunale sur le canal hépatique gauche et reconstruction de la veine porte par 

allogreffe. 

 

Chiche (22) envisage ainsi la résection hépatique :  

- si la réparation biliaire est impossible ou aux résultats prévisionnels 

aléatoires (voies biliaires trop endommagées) ; 

- si la réparation biliaire est inutile ou inappropriée (empierrement calculeux 

du territoire hépatique correspondant, sepsis intrahépatique, nécrose 

hépatique) ; 

- pour faciliter une anastomose hépatico-jéjunale haute supra-hilaire, 

permettant ainsi de trouver des voies biliaires de bonne qualité 

(segmentectomie IV et/ou V). 

Plusieurs causes peuvent coexister.  

 

Truant, dans une revue de la littérature colligeant 99 hépatectomies pour PVB sur un 

total de 1756 plaies biliaires (86), retient trois grands facteurs prédictifs de résection 

hépatique : 

- plaie très proximale (Strasberg E4 et E5) ; 

- plaie vasculaire associée (artérielle et/ou portale) ; 

- réparation biliaire antérieure. 

 

L’évaluation préopératoire doit être irréprochable : imagerie de qualité, évaluation 

vasculaire, recherche d’hypertension portale (facteur de gravité et de difficulté majeure 

(87)), renutrition. Un éventuel sepsis est traité en pré-, per-, et postopératoire. 
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Les résultats immédiats des résections hépatiques pour PVB sont marqués par une 

morbidité importante (transfusions per-opératoires, complications septiques et 

pulmonaires), mais une mortalité nulle en centres experts. Cette mortalité opératoire 

est à nuancer par le contexte d’urgence de l’hépatectomie, et par sa réalisation en 

centre non expert, deux situations dans lesquelles elle existe. 

 

Les résultats à long terme sont en revanche très bons, avec près de trois quart des 

patients asymptomatiques à distance de l’hépatectomie. 

 

La résection hépatique n’est pas le traitement standard d’une PVB. Elle doit toutefois 

rester une solution en présence de plaies complexes, à condition d’être parfaitement 

anatomique et réalisée en centre expert (22,56,88). 

 

 

1.2.2. Transplantation hépatique 

 

La transplantation hépatique (TH) pour PVB est encore plus rare que la résection 

hépatique. Elle est une thérapeutique de la dernière chance, concernant des plaies 

biliaires aux conséquences si graves qu’aucun autre traitement pérenne ne peut être 

proposé. 

  

L’analyse de la littérature permet de retrouver 21 séries (16,41,43,89–106) publiées 

entre 1990 et 2017, représentant plus de 150 cas de TH pour PVB post-

cholécystectomie à travers le monde (Tableau I.4). 
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Tableau I.4 : Séries publiées de TH pour PVB post-cholécystectomies 
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Quatre grandes indications de TH pour PVB sont identifiées (22) : 

- Cirrhose biliaire secondaire 

- Cholangite infectieuse diffuse 

- Destruction biliaire et vasculaire gravissime 

- Insuffisance hépatocellulaire aiguë 

 

La cirrhose biliaire secondaire reste la cause la plus fréquente de TH après PVB 

(Tableau I.4), soit au stade d’insuffisance hépatocellulaire, soit avec hypertension 

portale sévère, mais souvent avec un sepsis surajouté. 

Plusieurs patients décèdent dans l’attente d’une TH, en raison de scores MELD peu 

élevés ne leur permettant pas un accès rapide à la greffe. En effet, les insuffisances 

hépatiques graves après PVB sont rares, et la majorité des décès sur liste d’attente 

est due à l’hypertension portale sévère. Ainsi, les patients nécessitent régulièrement 

une « composante expert » pour accéder à la transplantation, avec pour indication des 

sepsis récurrents, des hémorragies digestives, des destructions biliaires gravissimes 

irréparables, ou encore un prurit réfractaire, responsables d’une franche altération de 

la qualité de vie. 

 

La TH est une procédure lourde, singulièrement ardue dans cette indication, en raison 

des antécédents chirurgicaux multiples de la plupart des patients victimes de PVB, 

d’une hypertension portale fréquente, et d’un sepsis quasi constant. 

La littérature (Tableau I.4) révèle un taux de mortalité non négligeable d’environ 25%. 

A ces décès « postopératoires » se rajoutent ceux inhérents aux cancers induits par 

l’immunosuppression, comme dans toute greffe d’organe (70). 

Enfin, le taux de retransplantation est élevé (77). 
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1.3. Objectifs de la thèse 

 

Le but de ce travail est de faire un état des lieux français sur la place de la 

Transplantation Hépatique dans la prise en charge des plaies iatrogènes de la voie 

biliaire post-cholécystectomie, à l’aide d’une étude rétrospective multicentrique 

nationale. 

 

L’objectif principal est de déterminer les facteurs de risque de TH dans les PVB 

survenues lors de cholécystectomies. 

L’objectif secondaire est d’analyser les causes d’échec de certaines de ces TH. 
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2. METHODE 

 

2.1. Type d’étude 

 

Il s’agit d’une étude nationale française, observationnelle d’épidémiologie descriptive, 

rétrospective et multicentrique. 

Etait inclus tout patient greffé hépatique en France, entre le 01/01/1994 et le 

31/12/2017, dans les suites d’une plaie iatrogène de la voie biliaire (PVB) survenue 

durant une cholécystectomie, quelle que soit la voie d’abord. 

Etait exclu tout patient greffé hépatique pour une PVB survenue en dehors d’une 

cholécystectomie. 

 

 

2.2. Recueil de données 

 

L’objectif de ce travail a été présenté par courrier électronique à chaque chef de 

service des dix-sept centres de Transplantation Hépatique (TH) français. Tous ont 

accepté de participer à l’étude. Un contact référent par centre a été désigné pour 

rechercher les patients de son centre correspondant au critère d’inclusion, et assurer 

le recueil et la transmission des données médicales. 

Il était demandé de fournir par courrier électronique, postal, ou par fax, sous forme 

anonymisée ou non : compte-rendus opératoires, compte-rendus d’hospitalisation, 

compte-rendus d’anatomopathologie, compte-rendus d’imagerie, et tout autre 

document susceptible d’aider à la constitution d’une base de données. Aucun 

questionnaire type n’a été utilisé, afin de recevoir le maximum d’informations 
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« brutes » et non sélectionnées, pour que l’analyse et l’interprétation initiale des 

dossiers ne soit effectuée que par une seule personne, dans un souci d’homogénéité 

dans l’exploitation des données.  

 

 

2.3. Analyse statistique 

 

Le recueil des données et l’analyse statistique ont été réalisés sur le logiciel Microsoft 

Office Excel 2013. Les données ont été exprimées en valeur absolue et pourcentage 

pour les variables ordinales ; la médiane et/ou la moyenne ainsi que les valeurs 

extrêmes ont été indiquées pour les variables continues. Le test de Student a été utilisé 

pour les variables quantitatives (délais notamment), en présence de 2 groupes, en 

considérant la distribution des données comme suivant la loi normale. L’analyse de 

variances a été utilisée pour comparer plusieurs groupes de variables quantitatives 

(délais notamment). 
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3. RESULTATS 

 

3.1. Population étudiée 

 

Le recueil de données a permis l’analyse de 30 dossiers de patients transplantés 

hépatiques entre le 01/01/1994 et le 31/12/2017 (Tableau III.1), excepté une patiente 

actuellement sur liste d’attente, suite à une plaie iatrogène de la voie biliaire survenue 

lors d’une cholécystectomie. 

 

 

Tableau III.1 : Caractéristiques des patients inclus 

Caractéristiques patients Tous patients (n = 30) 

Sexe ratio (M/F)  11/19 

Age médian au moment de la PVB (années) 40 (9 - 66) 

Age médian au moment de la TH (années) 52 (22 - 68) 

Motif de cholécystectomie   

LVS/Hydrocholécyste 10 (33,3%) 

Cholécystite aiguë/chronique 9 (30%) 

Lithiase de la VBP 1 (3,3%) 

Pancréatite aiguë lithiasique 2 (6,7%) 

NR 8 (26,7%) 

Voie d'abord   

coelioscopie 16 (53,3%) 

laparotomie 8 (26,7%) 

NR 6 (20%) 

Centre expert en chirurgie hépato-biliaire   

oui 4 (13,3%) 

non 25 (83,4%) 

NR 1 (3,3%) 

 

PVB : plaie iatrogène de la voie biliaire ; TH : transplantation hépatique ; LVS : lithiase vésiculaire 

symptomatique ; VBP : voie biliaire principale ; NR : non rapporté 
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Ces patients étaient issus de 11 centres de TH en France, sur les 17 centres ayant 

accepté de participer à l’étude (Tableau III.2). En effet, 6 centres n’ont pas retrouvé de 

patient greffé hépatique pour PVB post-cholécystectomie dans leur base de données. 

 

 

Tableau III.2 : Centres participants 

 

 

 

Le sexe ratio était de 0,73 (11 hommes contre 19 femmes). 

La plus ancienne cholécystectomie a eu lieu en 1970, la plus récente en 2016. 76,7% 

(23 cas) des PVB ayant conduit à une TH ont eu lieu après 1990, dont 33,3% (12 cas) 

entre 1990 et 1999 (Figure III.1).  

Le nombre de TH pour PVB post-cholécystectomie a augmenté sur les 24 dernières 

années (Figure III.2), jusqu’à atteindre 12 TH entre 2012 et 2017 (40%). L’incidence 



49 

 

de ces TH pour PVB était de 0,08% entre 1994 et 2005, puis de 0,15% entre 2006 et 

2017.  

 

 

Figure III.1 : Evolution des PVB lors de cholécystectomie ayant conduit à une TH 

 

 

 

L’âge médian au moment de la cholécystectomie initiale était de 40 ans. 

L’âge médian au moment de la TH était de 52 ans. 

25 cholécystectomies (83,4%) ont eu lieu dans un centre non expert en chirurgie 

hépato-biliaire, contre 4 (13,3%) en centre expert, et 1 (3,3%) dont l’information n’a pu 

être retrouvée. 

Les indications de cholécystectomies étaient : lithiase vésiculaire symptomatique ou 

hydrocholécyste (33,3%), cholécystite aiguë ou chronique (30%), lithiase de la voie 

biliaire principale (3,3%), pancréatite aiguë lithiasique (6,7%). L’indication n’a pu être 

retrouvée pour 26,7% des patients. 
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La voie d’abord de cholécystectomie était une cœlioscopie dans 53,3% des cas, une 

laparotomie dans 26,7% des cas, non retrouvée dans 20% des cas. 

 

 

Figure III.2 : Evolution des TH pour PVB post-cholécystectomie 

 

 

 

 

3.2. Diagnostic de la plaie iatrogène des voies biliaires 

 

La PVB était révélée par (Tableau III.3) : un sepsis biliaire (23,4%), un ictère 

cholestatique (16,6%), une fistule biliaire externalisée (13,3%), un cholépéritoine ou 

un biliome (10%), une hémorragie digestive haute (3,3%), une cirrhose biliaire 

secondaire (3,3%). L’information n’a pas été retrouvée dans 30% des cas.  
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Tableau III.3 : Diagnostique de la plaie iatrogène des voies biliaires 

Diagnostic PVB Tous patients (n = 30) 

Mode diagnostique   

Sepsis 7 (23,4%) 

Ictère cholestatique 5 (16,6%) 

Fistule biliaire externe 4 (13,3%) 

Cholépéritoine/Biliome 3 (10%) 

Hémorragie digestive haute 1 (3,3%) 

CBS 1 (3,3%) 

NR 9 (30%) 

Délai diagnostique médian de PVB  (jours) 15  (0 - 27 ans) 

per-opératoire 4 (13,3%) 

post-opératoire précoce (< 15 jours) 13 (43,4%) 

post-opératoire tardif (> 15 jours) 9 (30%) 

NR 4 (13,3%) 

Classification de Hanovre   

B 1 (3,3%) 

C 12 (40%) 

D 3 (10%) 

E 8 (26,7%) 

NR 6 (20%) 

Lésion vasculaire associée 11 (36,6%) 

AHD 9 (81,8%) 

AHC 1 (9,1%) 

AHD + VP 1 (9,1%) 

 

CBS : cirrhose biliaire secondaire ; NR : non rapporté ; AHD : branche droite de l’artère hépatique ; 

AHC : artère hépatique commune ; VP : veine porte 

 

 

Le délai diagnostique médian était de 15 jours, allant du diagnostic per-opératoire au 

diagnostic tardif (27 ans). 

43,4%  des PVB étaient diagnostiquées précocement dans les 15 premiers jours post-

opératoires, 30% tardivement au-delà du 15e jour post-opératoire, 13,3% en per-

opératoire. L’information n’était pas retrouvée dans 13,3% des cas.  

 

40% des PVB étaient une lésion latérale de la voie biliaire (type C de la classification 

de Hanovre), 26,7% une sténose (type E), 10% une section complète (type D), 3,3% 
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une sténose sur clip sans section (type B). L’information n’était pas retrouvée dans 

20% des cas. 

Une lésion vasculaire était associée dans 36,6% des cas : 81,8% touchaient la 

branche droite de l’artère hépatique, 9,1% l’artère hépatique commune, 9,1% 

touchaient à la fois la branche droite de l’artère hépatique et la veine porte. 

La plupart des lésions vasculaires (45,4%) étaient associée à une lésion latérale de la 

voie biliaire, soit un type C selon la classification de Hanovre (Tableau III.4). 

 

 

Tableau III.4 : Association du type de plaie biliaire et d’une lésion vasculaire 

Classification PVB selon Hanovre Lésion vasculaire associée 

B 1 (9,1%) 

C 5 (45,4%) 

D 2 (18,2%) 

E 1 (9,1%) 

NR 2 (18,2%) 

 11 

 

 

 

 

3.3. Prises en charge de la plaie iatrogène des voies biliaires 

 

66,7% des PVB étaient initialement prises en charge en centre non expert en chirurgie 

hépato-biliaire (Tableau III.5), 30% en centre expert. L’information n’était pas retrouvée 

pour 1 patient. 
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Tableau III.5 : Prise en charge initiale de la plaie biliaire 

 Centre expert Centre non expert Centre NR TOTAL 

Prise en charge initiale de la PVB 9 (30%) 20 (66,7%) 1 (3,3%) 30 

 

 

La prise en charge première de la PVB était (Tableau III.6) : une chirurgie réparatrice 

(56,7%), un drainage chirurgical (23,3%), une endoscopie avec cholangio-

pancréatographie rétrograde endoscopique (CPRE) avec ou sans pose 

d’endoprothèse (16,7%). L’information n’était pas retrouvée pour 1 patient. 

 

Le délai médian entre la PVB et la chirurgie réparatrice première était de 24 mois. Elle 

intervenait au-delà du 15e jour post-opératoire dans 52,9% des cas, dans les 15 

premiers jours post-opératoires dans 29,4% des cas, en per-opératoire dans 11,8% 

des cas. L’information n’était pas retrouvée pour 1 patient. 

Sur les 17 chirurgies réparatrices premières réalisées, étaient retrouvées : 11 

anastomoses hépatico-jéjunales (64,7%), 3 sutures de la voie biliaire principale (VBP) 

sur drain de Kehr (17,6%), 1 suture biliaire sans drain dite « idéale » (5,9%), 1 

anastomose cholédoco-gastrique (5,9%), 1 hépatectomie avec anastomose hépatico-

jéjunale (5,9%). 
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Tableau III.6 : Prise en charge de la plaie biliaire 

Prise en charge de la PVB Tous patients (n = 30) 

Nombre moyen de chirurgies par patient avant TH 2,5 (1 - 6) 

Drainage chirurgical premier 7 (23,3%) 

délai moyen par rapport à la PVB (jours) 6,7 (0 - 20) 

Chirurgie réparatrice première 17 (56,7%) 

anastomose HJ 11 (64,7%) 

suture VBP sur Kehr 3 (17,6%) 

anastomose cholédoco-gastrique 1 (5,9%) 

suture VBP idéale 1 (5,9%) 

hépatectomie avec anastomose HJ 1 (5,9%) 

Délai chirurgie réparatrice primaire par rapport à la PVB   

per-opératoire 2 (11,8%) 

post-opératoire précoce (< 15 jours) 5 (29,4%) 

post-opératoire tardif (> 15 jours) 9 (52,9%) 

NR 1 (5,9%) 

délai médian (mois) 24 (0 - 108) 

Endoscopie/CPRE   13 (43,3%) 

avant chirurgie réparatrice ou drainage chirurgical 5 (38,4%) 

endoprothèse 4 (30,8%) 

nombre moyen par patient 1,8 (0 - 4) 

Radiologie interventionnelle 14 (46,7%) 

DTPH 11 (78,6%) 

TIPS 3 (21,4%) 

Chirurgie secondaire à un premier geste chir/endo/radio 14 (46,7%) 

réfection anastomose HJ 4 (28,6%) 

anastomose HJ 8 (57,1%) 

hépatectomie avec anastomose HJ 2 (14,3%) 

délai médian par rapport au premier geste (mois) 27,5 (1 - 84) 

MARS 1 (3,3%) 

 
TH : transplantation hépatique ; PVB : plaie de la voie biliaire ; HJ : hépatico-jéjunale ; VBP ; voie biliaire 

principale ; NR : non rapporté ; DTPH ; drain trans-pariéto-hépatique ; TIPS : shunt porto-cave intra-

hépatique par voie transjugulaire  
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Sur les 11 anastomoses hépatico-jéjunales réalisées, 9 (81%) ont sténosé (Tableau 

III.7). Le taux de sténose anastomotique en centre expert était de 75%, contre 85,7% 

en centre non expert.   

 

Tableau III.7 : Anastomoses hépatico-jéjunales et sténoses 

 Centre expert Centre non expert TOTAL 

Anastomose HJ primaire 4 7 11 

Sténose anastomotique 3 (75%) 6 (85,7%) 9 (81%) 

 

 

Le drainage chirurgical premier (23,3% des cas) était réalisé en moyenne à 6,7 jours 

opératoires. 

Le nombre moyen de chirurgies par patient avant la TH, comprenant la 

cholécystectomie initiale, était de 2,5. 

 

L’endoscopie/CPRE était le premier geste réalisé après la PVB pour 5 des 13 patients 

(soit 38,4%) ayant bénéficié d’une endoscopie. 4 patients sur 13 (soit 30,8%) ont 

bénéficié de la pose d’une endoprothèse. Le nombre moyen d’endoscopies par patient 

au cours de la prise en charge était de 1,8. 

 

14 patients (46,7%) ont bénéficié au moins une fois de radiologie interventionnelle au 

cours de leur prise en charge : drain trans-pariéto-hépatique DTPH (78,6%), shunt 

porto-cave intra-hépatique par voie transjugulaire TIPS (21,4%). 

 

14 patients (46,7%) ont bénéficié d’une chirurgie secondaire à un premier geste 

chirurgical/endoscopique/radiologique : 8 anastomoses hépatico-jéjunales (57,1%), 4 
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réfections d’anastomoses hépatico-jéjunales (28,6%), 2 hépatectomies avec 

anastomoses hépatico-jéjunales (14,3%).  

Le délai médian de survenue de cette chirurgie par rapport au premier geste était de 

27,5 mois. 

 

1 patient a bénéficié d’une dialyse hépatique type MARS (Molecular Absorbents 

Recirculating System) dans l’attente de la TH. 

 

 

3.4. Transplantation Hépatique 

 

L’âge médian au moment de la TH était de 52 ans (Tableau III.8). 

Le délai médian entre la PVB et l’inscription sur liste d’attente de TH était de 8,5 ans. 

La durée médiane sur liste d’attente était de 3 mois. 

Le délai médian entre la PVB et la TH était de 10 ans. 

Le score de MELD médian au moment de la TH était de 16. 
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Tableau III.8 : Transplantation hépatique pour PVB post-cholécystectomie 

Transplantation hépatique Tous patients (n = 30) 

Age médian (années) 52 (22 - 68) 

Délai médian PVB / inscription liste (années) 8,5 (0,14 - 32) 

Durée médiane sur liste d'attente (mois) 3 (0,03 - 45,8) 

Délai médian PVB / TH (années) 10 (0,2 - 32) 

MELD médian 16 (6 - 40) 

Composante expert 8 (26,7%) 

sepsis biliaires non contrôlés 4 (50%) 

prurit réfractaire 1 (12,5%) 

destruction biliaire et/ou vasculaire  3 (37,5%) 

MELD médian 8 (6 - 18) 

Délai médian composante expert / TH (mois) 2 (0,1 - 6,5) 

Indication TH   

CBS 20 (66,7%) 

CSS 5 (16,7%) 

Destruction biliaire et/ou vasculaire  4 (13,3%) 

IHA 1 (3,3%) 

Hypertension portale 19 (63,3%) 

Ischémie froide médiane (minutes) 390 (140 - 816) 

Anastomose biliaire 27 (90%) 

HJ 17 (63%) 

bilio-biliaire 6 (22,2%) 

NR 4 (14,8%) 

 
PVB : plaie de la voie biliaire ; TH : transplantation hépatique ; MELD : model of end stage liver disease ; 

CBS : cirrhose biliaire secondaire ; CSS : cholangite sclérosante secondaire ; IHA : insuffisance 

hépatocellulaire aiguë ; HJ : hépatico-jéjunale ; NR : non rapporté 

 

 

8 patients (26,7%) ont dû bénéficier d’une composante expert pour accéder à la TH, 

pour les motifs suivants : sepsis biliaires non contrôlés (50% des cas), prurit réfractaire 

(12,5% des cas), destruction biliaire et/ou vasculaire irréparable (37,5% des cas). Le 

score de MELD médian de ces patients était alors de 8. 

Le délai médian entre la demande de composante expert et la TH était de 2 mois, 

contre 3 mois entre l’inscription sur liste et la TH en l’absence de composante expert 

(p = 0,11). 
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L’analyse des données a permis de retrouver 4 indications de TH : cirrhose biliaire 

secondaire (66,7%), cholangite sclérosante secondaire (16,7%), destruction biliaire 

e/ou vasculaire (13,3%), insuffisance hépatocellulaire aiguë (3,3%). 

Le délai moyen d’apparition de la CBS après la PVB (première apparition de la mention 

« cirrhose biliaire secondaire » dans les dossiers médicaux) était de 9,25 ans.  

19 patients (63,3%) des patients présentaient une hypertension portale lors de la TH. 

 

La durée médiane d’ischémie froide était de 390 minutes. 

 

27 anastomoses biliaires ont été réalisées : 17 anastomoses hépatico-jéjunales (63%), 

6 anastomoses bilio-biliaires (22,2%). L’information sur le type d’anastomose biliaire 

n’a pas été retrouvée pour 4 patients (14,9%). 

Sur les 3 anastomoses biliaires non réalisées : 2 patients sont décédés en per-

opératoire avant la réalisation de l’anastomose biliaire, la 3e patiente est actuellement 

sur liste d’attente de TH. 

 

Le délai médian entre PVB et TH était de 3 ans en cas de lésion vasculaire associée, 

contre 11,7 ans en l’absence de lésion vasculaire associée (p = 0,006). 

Le délai médian entre PVB et TH était de 42,5 mois pour les patients 

cholécystectomisés en centre expert, contre 144 mois pour les patients 

cholécystectomisés en centre non expert (p = 0,03). Il était de 120 mois pour les 

patients initialement pris en charge en centre non expert, contre 132 mois pour ceux 

pris en charge en centre expert (p = 0,32). 

Sur les 25 PVB réalisées en centre non expert, 4 (16%) ont été adressées en centre 

expert pour prise en charge. 
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Le délai médian entre PVB et TH était de 6,6 ans en cas de lésion latérale de la voie 

biliaire (type C selon la classification de Hanovre), contre 13 ans en cas de section de 

la voie biliaire (type D) et 19 ans en cas de sténose (type E) (p = 0,012). 

 

Le délai médian entre PVB et TH était comparable entre le groupe de patients décédés 

(10 ans) et le groupe de patients vivants aux dernières nouvelles (11 ans) (p = 0,70). 

 

 

3.5. Morbi-mortalité de la transplantation hépatique 

 

Le délai médian de suivi post-TH était de 33 mois. 

Le taux de survie au délai médian de suivi était de 76,3%. 

Le taux de mortalité au délai médian de suivi était de 23,3%, soit 7 patients décédés 

(Tableau III.9) : 2 décès per-opératoires (28,6%), 5 décès post-opératoires (71,4%). 

Le taux de mortalité à 7 jours était de 13,3%. 

Le taux de mortalité à 30 jours était de 13,3%. 

Le taux de mortalité à 3 mois était de 20%. 

Le délai médian de décès par rapport à la TH était de 2 jours. 

On retrouvait comme causes de décès (tableau III.10) : choc hémorragique (42,8%), 

nécrose hépatique (14,3%), ischémie mésentérique (14,3%). La cause du décès 

n’était pas retrouvée chez 2 patients. 
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Tableau III.9 : Evolution après TH pour PVB post-cholécystectomie 

 
TH : transplantation hépatique ; CBS : cirrhose biliaire secondaire 

 

 

Le taux de retransplantation était de 6,7% : 1 seconde TH pour nécrose biliaire 

étendue, 1 seconde TH pour cirrhose biliaire secondaire. 

Le délai médian de retransplantation par rapport à la première TH était de 47 mois.  

 

 

Tableau III.10 : Motifs de décès post-TH pour PVB 

 
TH : transplantation hépatique ; NR : non rapporté 

 

 

26 patients (86,7%) ont présenté au moins une complication post-opératoire, évaluée 

selon la classification de Clavien-Dindo (107), dont le grade moyen était de 2 : 

complications immunologiques, vasculaires, hémorragiques, infectieuses, pariétales, 

autres (Tableau III.11). 24 patients (80%) ont présenté une complication de grade 

supérieur ou égal à 3. 
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Tableau III.11 : Morbi-mortalité de la TH pour PVB post-cholécystectomie 
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Tableau III.12 : Récapitulatif des patients transplantés
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4. DISCUSSION 

 

La littérature met en évidence une mortalité précoce particulièrement élevée lors des 

TH pour PVB, avec des taux allant de 0 à 25% à 1 mois post-opératoire (97,99,101–

106), supérieurs aux taux relevés dans d’autres indications (4,3% dans la série 

américaine (105)). Notre série confirme cette tendance, avec un taux de mortalité de 

13,3% à 30 jours, 20% à 3 mois, et 23,3% au délai médian de suivi, avec des décès 

majoritairement hémorragiques. De plus, s’il est moins élevé dans notre série (6,7%) 

que dans la littérature, le taux de retransplantation est également élevé : 17,7% dans 

la récente série de Garcia et al. (105), 50% dans la série de Nordin et al. (93).  Malgré 

tout, la TH reste une solution qui a dans notre série guéri près de 75% des patients.  

Toutefois, nous n’avons inclus que les patients effectivement transplantés. Ainsi, nous 

n’avons aucune visibilité sur les patients n’ayant pas accédé à la TH : décès des suites 

immédiates de la PVB, décès sur liste d’attente (20% dans les séries de Thomson (77) 

et De Santibanes (97)), absence d’orientation en centre expert en raison d’une sous-

estimation de la gravité des plaies biliaires complexes, voire d’une méconnaissance 

de la TH comme traitement de sauvetage de ces carambolages biliaires. Mal pris en 

charge, et s’ils n’en meurent pas, certains patients subissent des altérations majeures 

de leur qualité de vie, ainsi que d’importantes séquelles psychologiques selon 

Hariharan et al. (5). 

Selon l’Agence de la Biomédecine, 23 332 TH ont été réalisées en France entre 1994 

et 2017 (Tableau IV.1). Les 30 TH pour PVB post-cholécystectomie de notre étude ont 

représenté 0,13% de l’ensemble de ces TH, deux fois plus qu’aux Etats-Unis entre 

1994 et 2014 (105), mais près de 15 fois moins qu’en Argentine entre 1990 et 2009 

(97), et 13 fois moins qu’en Pologne entre 2002 et 2011 (101). En effet, l’incidence de 
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la greffe hépatique dans cette indication varie entre 0,06% et 1,9% 

(97,99,101,105,106). 

 

Tableau IV.1 : Evolution de la TH en France entre 1994 et 2017 (Agence de la 

Biomédecine) 

Année de TH Nombre de TH 

1994 621 

1995 646 

1996 626 

1997 620 

1998 693 

1999 699 

2000 806 

2001 803 

2002 882 

2003 833 

2004 931 

2005 1024 

2006 1037 

2007 1061 

2008 1011 

2009 1047 

2010 1092 

2011 1164 

2012 1161 

2013 1241 

2014 1280 

2015 1355 

2016 1322 

2017 1374 

 23 322 
 

 

33,3% des PVB post-cholécystectomie ayant nécessité une TH en France ont eu lieu 

entre 1990 et 1997. Ce pic d’incidence peut s’expliquer par la courbe d’apprentissage 

consécutive à l’apport de la cœlioscopie dans cette indication par Philippe Mouret en 

1987. Cependant, à l’inverse de ce qu’on attendrait d’une courbe d’apprentissage, 
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notre étude a mis en évidence que 43,3% des PVB ayant nécessité une TH ont eu lieu 

entre 2000 et 2016, de nombreuses années pourtant après la première 

cholécystectomie coelioscopique en France : en cause l’augmentation du nombre de 

procédures avec une banalisation de la cœlioscopie, loin des centres experts ? La 

diminution concomitante de l’utilisation de la cholangiographie peropératoire comme 

décrite par Altieri et al. en 2017 (61) ? En tout état de cause, les années passent mais 

le problème des plaies biliaires persiste. 

Parallèlement à l’augmentation du nombre de TH en France au cours des 24 dernières 

années (Tableau XVI), le nombre de greffes hépatiques pour PVB a doublé depuis 

1994 : leur proportion était de 0,08% entre 1994 et 2005, puis de 0,15% entre 2006 et 

2017. Ardiles et al. avaient retrouvé à l’inverse une diminution progressive du nombre 

de TH pour PVB entre 1990 et 2009 en Argentine (99), expliquée selon les auteurs par 

une meilleure connaissance de la pathologie, menant à une meilleure prévention des 

PVB, une meilleure prise en charge initiale des lésions, et à une approche 

multidisciplinaire des complications en centre spécialisé. Cette tendance contraire en 

France est due à plusieurs raisons : d’une part un délai entre PVB et TH pouvant aller 

jusqu’à 32 ans. D’autre part, un faible taux de recours aux centres experts pour la prise 

en charge de la plaie : 80% des patients cholécystectomisés en centre non expert ont 

été initialement pris en charge dans ces centres. Dans la littérature, la proportion de 

ces patients va de 40 à 90% (43,95). Or il a été montré qu’une tentative de réparation 

par un chirurgien non spécialisé constituait un facteur de risque de mauvaise évolution 

(63,64,67), avec seulement 20% de chances de bon résultats à long terme contre plus 

de 90% de réussite entre les mains d’un chirurgien hépatobiliaire (15,43,80,108). De 

fait, plus de la moitié des patients transplantés de notre série (66,7%) ont été 

initialement pris en charge en centre non expert. 
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Nous avons retrouvé 36,6% de lésions vasculaires associées aux PVB (prédominant 

à 81,8% sur la branche droite de l’artère hépatique), avec un impact négatif 

statistiquement significatif sur le délai entre PVB et TH (p = 0,006). Ce taux est 

probablement sous-estimé car nous n’avons pas pu retrouver cette information (lésion 

vasculaire associée ou non) pour 30% des patients. La littérature retrouve 9 à 23% de 

lésions vasculaires associées aux PVB (48), ces chiffres concernant toutes la plaies 

biliaires, et non uniquement celles ayant entraîné une TH, d’où un taux supérieur dans 

notre série. Enfin, Garcia et al. retrouvaient une incidence accrue des PVB complexes 

au fil des ans, et notamment une forte incidence des lésions vasculaires dans les 

dossiers récents (105). Notre série confirme cette tendance car 72,7% des lésions 

vasculaires associées ont concerné des PVB survenues entre 2008 et 2016.  

Nous avons mis en évidence que 40% des PVB étaient des lésions latérales de la voie 

biliaire principale (type C de la classification de Hanovre), avec un impact négatif 

statistiquement significatif sur le délai entre PVB et TH (p = 0,012), sans toutefois 

pouvoir décrire précisément leur localisation par rapport à la convergence biliaire, en 

raison d’une description des lésions souvent imprécise, voire absente des comptes-

rendus opératoires et de radiologie (20% des PVB n’ont pu être classées). Cet impact 

sur le délai entre PVB et TH est probablement lié au fait que les lésions artérielles sont, 

pour les raisons anatomiques détaillées dans la première partie de ce travail, plus 

fréquemment associées aux lésions latérales de la voie biliaires principale. 

 

 

Si la CBS était la principale indication de TH pour PVB post-cholécystectomie, plus 

qu’un quart des patients ont dû bénéficier d’une composante expert pour accéder à la 

greffe, en raison d’une fonction hépatique conservée mais d’une urgence clinique 



68 

 

réelle : sepsis biliaires non contrôlés, prurit réfractaire altérant la qualité de vie, ou 

encore absence de réparation biliaire possible. Bien que validé pour la cirrhose 

uniquement, nous avons choisi de calculer le MELD de ces patients, tous porteurs 

d’une maladie hépatique sous-jacente plus ou moins chronique induite par la PVB et 

sa prise en charge. Ceci nous a permis de mettre en avant le décalage existant entre 

les critères actuels d’attribution des greffons et la gravité réelle de ces patients (comme 

évoqué il y a quelques années en Argentine par McCormack et al. (109)), nécessitant 

alors une composante expert. Le délai médian entre demande de composante expert 

et TH était de 2 mois, contre 3 mois en l’absence de composante expert (p = 0,11). Ce 

délai nous paraît encore trop long et reflète le problème de la décision de TH chez ces 

patients victimes de iatrogénie qui, s’ils avaient été transplantés plus précocement, 

auraient pu bénéficier de greffes moins compliquées. Il aurait été intéressant de 

comparer notre durée médiane d’ischémie froide (390 minutes) à celle des TH pour 

autres indications. Nous aurions probablement retrouvé la même tendance que Garcia 

(105) et Ardiles (99), avec une durée d’ischémie froide plus importante que dans 

d’autres pathologies, témoignant d’hépatectomies prolongées car difficiles. De même, 

les suites opératoires auraient pu être plus favorables chez des patients transplantés 

plus tôt. En effet, et c’est une des forces de notre étude, le recueil des complications 

post-opératoires témoigne d’une morbidité globale très élevée (86,7% des patients), 

dont 80% ayant présenté une complication de grade au moins égal à 3 selon la 

classification de Clavien et Dindo. Cette morbidité apparaît plus élevée que dans la 

littérature (56,2% dans la série argentine (97)). 
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Au vu de ces mauvais résultats (morbi-mortalité et retransplantation), notre travail pose 

la question des améliorations que nous pourrions apporter à la prise en charge des 

plaies biliaires graves. 

Il ressort de notre série que le sepsis biliaire occupe une place prépondérante dans la 

prise en charge de ces patients : angiocholites récidivantes, abcès hépatiques, 

drainages biliaires multiples, antibiothérapies au long cours… autant de facteurs de 

mauvaise évolution et de TH difficiles. Nous n’avons pas pu, et c’est une des limites 

de notre étude, analyser les données de bactériologie (germes multi-résistants ?) ou 

encore les traitements antibiotiques utilisés, mais nous pensons que la gestion de 

l’infection biliaire est un des éléments déterminants de la prise en charge des plaies 

biliaires et, à un stade plus avancé, de la réussite de la TH. 

La gestion de l’hémorragie lors des TH pour CBS  est également cruciale (63,3% des 

patients avec hypertension portale), à l’origine de la majorité des décès per-

opératoires ou post-opératoires précoces (6 décès sur 7 dans notre série). Si le 

recours à un shunt porto-cave est fréquemment utilisé, il serait intéressant d’évaluer 

dans cette indication l’apport d’une circulation extracorporelle systématique. 

Enfin, la sensibilisation de l’Agence de la Biomédecine à la gravité de ces plaies 

biliaires complexes permettrait peut-être de créer une composante expert spécifique à 

cette indication, avec une priorisation des patients et un accès rapide à des greffons 

de bonne qualité leur permettant les meilleures chances de guérison de leur maladie 

hépatique iatrogène. 
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5. CONCLUSION ET PERSPECTIVES 

 

Ce travail met en lumière l’importance de la prise en charge initiale des plaies 

iatrogènes des voies biliaires post-cholécystectomie. Une réparation inadaptée par 

des équipes non spécialisées, de surcroît en présence d’une lésion vasculaire 

associée, sont autant de facteurs de risque de mauvaise évolution à plus ou moins 

long terme, pouvant alors aboutir à la transplantation hépatique. Elle est dans cette 

indication particulièrement lourde et difficile, avec une morbi-mortalité précoce très 

importante.  

Face à ces constats, il apparaît essentiel de ne pas sous-estimer la gravité des plaies 

biliaires, et d’orienter rapidement les patients vers des centres experts pour espérer 

ne pas aboutir à la transplantation. Il ne faut cependant pas craindre de l’indiquer 

précocement, avant le stade tardif de cirrhose biliaire secondaire responsable d’une 

mortalité per- et postopératoire élevée. Une composante expert spécifique aux PVB 

post-cholécystectomie pourrait permettre un accès rapide à de bons greffons pour ces 

patients. 
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INTRODUCTION 

La plaie iatrogène des voies biliaires (PVB) est une complication potentiellement redoutable 

de la cholécystectomie : morbi-mortalité importante, hospitalisations et interventions multiples, 

voire transplantation hépatique (TH). L’objectif de ce travail était de déterminer les facteurs de 

risque de TH pour PVB post-cholécystectomie, et d’en analyser les échecs. 

METHODE 

Etude nationale française, observationnelle d’épidémiologie descriptive, rétrospective et 

multicentrique. Etait inclus tout patient greffé hépatique en France entre le 01/01/1994 et le 

31/12/2017, dans les suites d’une plaie iatrogène de la voie biliaire survenue durant une 

cholécystectomie, quelle que soit la voie d’abord. 

RESULTATS 

30 patients ont été inclus, avec un sexe ratio de 0,73 (11 hommes, 19 femmes). L’âge médian 

était de 40 ans au moment de la cholécystectomie, et de 52 ans au moment de la TH. 66,7% 

des plaies biliaires étaient initialement prises en charge en centre non expert. Le délai médian 

entre la PVB et la TH était de 3 ans en présence d’une lésion vasculaire associée (36,6% des 

plaies), contre 11,7 ans en l’absence de lésion vasculaire (p = 0,006). Plus d’un quart des 

patients ont dû bénéficier d’une composante expert pour accéder à la TH. La mortalité était de 

23,3%, principalement par hémorragie. 

CONCLUSION 

La prise en charge de la PVB en centre non expert et la présence d’une lésion vasculaire 

associée constituent des facteurs de risque de TH. La greffe doit être envisagée avant le stade 

de cirrhose biliaire secondaire, responsable d’une mortalité élevée. 

 

 

INTRODUCTION 

Iatrogenic bile duct injury is a potentially severe complication of cholecystectomy : high 

morbidity and mortality, many hospitalisations and surgeries, even liver transplantation. The 

purpose of this study was to determinate risk factors of transplantation after bile duct injury, 

and to analyse failures. 

METHODS 

French national observational study, descriptive, retrospective and multicentric. Every liver 

transplant patient in France between 01/01/1994 and 12/31/2017, following bile duct injury 

during cholecystectomy, regardless of the approach, was included. 

RESULTS 

30 patients were included, with a 0,73 sex ratio (11 men, 19 women). Median age at 

cholecystectomy was 40, and 52 at liver transplantation. 66.7% of bile duct injuries were initially 

treated in a non-expert center. Median time between injury and liver transplantation was 3 

years in case of an associated vascular injury (36.6% of injuries), against 11.7 years without 

vascular injury (p=0.006). More than a quarter of patients had to have an expert component to 

access liver transplantation. Mortality was 23.3%, mainly by haemorrhage. 

CONCLUSION  

Treatment of bile duct injury in a non-expert center and presence of an associated vascular 

injury are risk factors of liver transplantation. Transplantation may have to be considered before 

secondary biliary cirrhosis, which is highly deadly. 
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