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I : INTRODUCTION  

 

A : Maladie lithiasique 

 

1. Épidémiologie  

La lithiase biliaire est un problème majeur de santé publique et atteint 10-20 % de la 

population (entre 4 et 5 millions de Français environ). On estime une incidence d’environ 

100 000 à 200 000 nouveaux cas par an. L’incidence augmente avec l’âge et est plus élevée 

chez les femmes. 80% des sujets vont être asymptomatiques et la plupart vont le rester à long 

terme. Après découverte fortuite, souvent en échographie, 10% vont développer des 

symptômes à 5 ans et 20% à 20 ans (1,2). L’incidence des complications est de 0,1% par an et 

comprend la cholécystite dans ses différentes formes, l’angiocholite, la pancréatite… 

Les calculs du cholédoques sont présents chez 5 à 20% des personnes présentant des 

symptômes de calculs biliaires (3,4). Dans plus de 90% des cas, les calculs de la VBP 

proviennent de la migration de calculs issus de la vésicule et sont alors de composition 

identique. Rarement ils se forment de novo dans la VBP. Contrairement aux calculs 

vésiculaires, les calculs de la VBP sont asymptomatiques dans seulement 5 %-15 % des cas (5). 

Les petits calculs  ont une forte probabilité de passer spontanément. 

La lithiase biliaire reste la plus fréquente des affections gastro-intestinales responsable d’une 

hospitalisation dans les pays européens (6,7). Diverses modalités d’imagerie peuvent être 

utilisées pour identifier cette maladie et différentes méthodes de prise en charge en fonction 

de la situation clinique vont permettre d’améliorer le confort du patient et de palier aux 

problèmes. La prise en charge multidisciplinaire des patients atteints de lithiase biliaire a 

considérablement progressé au cours de ces dernières décennies, notamment en raison de 

développement de techniques de prise en charge endoscopique et chirurgicale. 

 

2. Physiopathologie et facteurs de risques 

La bile présente deux rôles fondamentaux. C’est à la fois un suc digestif mais également une 

voie d’excrétion. Produite en continu par le foie, elle est principalement stockée de façon 

concentrée dans la vésicule biliaire et excrétée dans le duodénum pour participer activement 

au processus de digestion.  
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Parmi les molécules rejetées dans la bile, on va trouver notamment des lipides, des pigments 

biliaires et éventuellement des médicaments en fonction des traitements pris par les patients. 

Il existe plusieurs types de calculs. Premièrement on différencie les calculs cholestéroliques 

(Figure 1)  et les calculs pigmentaires (8). Les calculs cholestéroliques sont ensuite subdivisés 

en calculs de cholestérol pur (20% des calculs cholestéroliques) et en calculs cholestéroliques 

mixtes (80%). Les calculs cholestéroliques mixtes sont constitués de couches concentriques 

de cholestérol et de bilirubinate de calcium autour d’un noyau lui-même formé de cholestérol 

et de sels biliaires. Les calculs pigmentaires sont eux subdivisés en calculs pigmentaires noirs 

et calculs pigmentaires bruns. Les calculs pigmentaires noirs sont constitués d’un polymère de 

bilirubinate de calcium et se forment lorsque que la sécrétion de bilirubine non-conjuguée 

augmente. C’est le cas dans les hémolyses chroniques telles que la drépanocytose et les 

cirrhoses. Les calculs pigmentaires bruns sont constitués de monomères de bilirubinate de 

calcium agglomérés. Certaines infections d’origine bactériennes ou helminthiques vont 

provoquer l’hydrolyse de la bilirubine conjuguée qui va interagir sous forme de bilirubine non 

conjuguée avec le calcium et précipiter sous forme de calculs. Habituellement les calculs de 

cholestérol et les calculs pigmentaires noirs se forment quasiment toujours en 

intravésiculaire, alors que les calculs pigmentaires bruns se forment principalement dans la 

VBP et apparaissent fréquemment comme des calculs de novo dans le cholédoque après 

cholécystectomie.  

Les calculs cholestéroliques sont les plus fréquents (90 % de tous les calculs biliaires dans les 

pays occidentaux). Leur formation résulte d’une interaction complexe de facteurs de risque 

génétiques et environnementaux. En dehors du fait que la bile contient environ 90% d’eau, le 

reste de sa composition est constituée de lipides qui se répartissent entre le cholestérol, les 

sels biliaires et les phospholipides. Le cholestérol n’est que faiblement soluble en milieux 

aqueux et c’est la présence de sels biliaires et de phospholipides qui permet sa solubilité sous 

forme de micelles. Le triangle de Small et Dervichian (Figure 2) représente sous forme de 

diagramme tous les mélanges possibles de ces 3 composants de la bile. Et seuls les mélanges 

se situant dans la zone inférieure gauche du triangle sont homogènes et maintiennent la bile 

en une seule phase. Dans ces conditions, le cholestérol ne précipite pas et il n’y a pas de risque 

de formation de calculs cholestéroliques. En cas d’augmentation de la sécrétion de cholestérol 

ou de diminution de la sécrétion de sels biliaires, la composition du mélange va dévier de cette 
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zone et des calculs vont pouvoir se former par cristallisation du cholestérol (9). On parle d’une 

solution sursaturée en cholestérol. C’est la théorie micellaire. 

 

 

Figure 1 - Calculs cholestéroliques récupérés après cholécystectomie 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 - Diagramme de Small et 

Dervichian. La zone verte correspond 

à la zone de solubilisation micellaire 

du cholestérol. En dehors de celle-ci, il 

y a un risque de formation de calcul. 

 

 

 

De multiples facteurs de risque ont été identifiés dans la formation des calculs 

cholestéroliques. On retiendra principalement l’âge, le sexe, la grossesse et le surpoids 

(10,11).  Rare chez l’enfant, la prévalence de la pathologie lithiasique croît progressivement 

avec l’âge pour atteindre un pic vers 70 ans. En effet, la majorité des diagnostics concernant 

la maladie lithiasique sont décrits entre 50 et 70 ans. Elle est également plus fréquente chez 
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la femme avec un risque relatif de 1,7 à 4 fois supérieur. Cette différence est plus marquée à 

un âge moyen et s’atténue avec l’âge pour atteindre une incidence similaire entre les sexes à 

70 ans. En cas de surpoids ou d’obésité la prévalence de la lithiase est démultipliée en raison 

d’une sécrétion plus importante de cholestérol. Certaines maladies malabsorptives sont 

lithogènes telle que la maladie de Crohn notamment après résection chirurgicale (12). On 

retiendra aussi des facteurs ethniques avec une prévalence bien plus élevée dans certains 

groupes de population ce qui suggère des prédispositions familiales et donc une origine 

génétique même si celle-ci n’est pas toujours identifiée. Pour exemple, La prévalence globale 

de la maladie biliaire est plus élevée chez les indiens, plus faible chez les asiatiques et presque 

absente chez les africains (moins de 5 %) (13). Actuellement l’anomalie génétique la mieux 

identifiée et caractérisée est la maladie lithiasique liée à la mutation du gène ABCB4 codant 

pour la protéine MDR3 (14). D’autres facteurs de risque peuvent concourir à la formation de 

calculs de cholestérol tels qu’un régime alimentaire déséquilibré, riche en graisses et pauvre 

en fibres, une faible activité physique ou une perte de poids rapide. 

 

3. Anatomie des voies biliaires 

Il existe de multiples variantes anatomiques qui ne seront pas détaillées ici (Figure 3,4). 

L’anatomie biliaire peut être très complexe avec de nombreuses variations. L’anatomie 

modale n’est présente que chez 60% de la population. Actuellement la CPRM est l’examen de 

choix pour apprécier ses variantes avant la réalisation une intervention chirurgicale ou 

endoscopique sur celles-ci (15-17). Ici nous verrons l’anatomie de l’arbre biliaire dans sa forme 

la plus courante. 

 

a. Voie biliaire accessoire :  

Elle comprend la vésicule biliaire et le canal cystique. La vésicule biliaire est un espace de 

stockage de la bile. Elle est plaquée à la face inférieure du foie au sein d’une dépression qu’on 

appelle “lit vésiculaire”. Elle a une morphologie variable mesurant 8 à 10 cm de long pour un 

diamètre de 3 à 4 cm. La vésicule est subdivisée en 3 segments : le fond vésiculaire, le corps 

et le col. Le canal cystique prolonge le col vésiculaire et mesure entre 2 et 5 cm pour un 

diamètre de 0,3 à 0,5 cm. Il se jette dans le canal hépatique commun. 
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b. Voie biliaire principale : 

En parallèle aux vaisseaux sanguins, le foie est parcouru par les voies biliaires. Elles collectent 

la bile et se rejoignent pour former les canaux hépatiques droite et gauche. Cela constitue les 

VBIH. 

Les canaux hépatiques droit et gauche confluent en formant la convergence biliaire supérieure 

et donnent naissance au canal hépatique commun, premier segment de la VBP.  

Il est lui-même rejoint par le canal cystique qui draine la vésicule biliaire pour former le canal 

cholédoque : Ce confluant correspond à la convergence biliaire inférieure. 

Le cholédoque et le canal pancréatique principal (canal de Wirsung) confluent avant de 

s’aboucher dans la deuxième portion du duodénum au niveau de l’ampoule de Vater et du 

sphincter d’Oddi. Ceci constitue la terminaison de la VBP. La VBP mesure entre 8 et 10 cm de 

longueur avec un diamètre d’environ 5 mm qui va s’élargir progressivement avec l’âge et 

d’autant plus en cas d’antécédent de cholécystectomie. Le seuil généralement retenu pour 

une dilatation de la VBP est supérieur à 7 mm de diamètre. En fonction de l’âge et d’une 

éventuelle cholécystectomie, un seuil de 10 mm peut être retenu. 

 

 

Figure 3 – Schéma de l’anatomie des voies biliaires dans leur ensemble (a). Schéma des 
différentes variantes anatomiques des voies biliaires intra hépatiques (b) 
 

a b 
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Figure 4 - Correspondance de l’anatomie des voies biliaires sur une séquence 3D MCRP 

 

c. Application pratique  

C’est la hauteur du site de l’obstruction qui va déterminer la symptomatologie et donc les 

complications engendrées par l’obstacle lithiasique (Figure 6). Un calcul enclavé à hauteur du 

collet vésiculaire ou du conduit cystique sera responsable de colique hépatique dans un 

premier temps voire d’une cholécystite. Un calcul mobile dans la voie biliaire principale 

causera une symptomatologie de migration lithiasique. Une obstruction dans le cholédoque 

ou dans les VBIH sera fréquemment responsable d’angiocholite. Si l’obstacle se situe à hauteur 

de la papille duodénale il pourra également ici être responsable d’une angiocholite mais aussi 

d’une pancréatite aiguë. 



 

 

24 

 

 
 

Figure 6 - Correspondance entre les différentes complications de la maladie lithiasique et le 
site de l’obstruction 
 

4. Symptômes  

Les douleurs que l’on qualifie de biliaires sont des douleurs liées à la mise en tension brutales 

des voies biliaires. Elles vont fortement orienter le diagnostic et sont fréquemment associées 

à une altération du bilan biologique et plus particulièrement au niveau du bilan hépatique : 

élévation modérée des transaminases (ASAT/ALAT), et dans des contextes précis une 

cholestase (élévation des GGT et des phosphatases alcalines) ictérique ou non (en fonction de 

la modification de la bilirubinémie). Ces douleurs sous leur forme aiguë sont appelées coliques 

hépatiques et correspondent à des  douleurs localisées en hypochondre droit et/ou en 

épigastrique pouvant irradier dans le dos ou l’épaule droite. Elles peuvent s’accompagner de 

nausées ou de vomissements. Classiquement elles durent au moins une demi-heure, 

atteignent leur pic en une 1h et ne dépassent pas 6h. Si la douleur persiste, il faut envisager 

une complication, la plus classique étant la cholécystite. La douleur est soulagée lorsque le 

calcul obstructif se mobilise de nouveau dans la vésicule biliaire. Il est difficile de différencier 

cliniquement la douleur provoquée par les calculs vésiculaires de la douleur provoquée par les 

calculs de la voie biliaire principale. Après un premier épisode ces douleurs sont amenées à 

récidiver chez environ 50% des patients.  
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5. Complications 

Généralement, la clinique, les anomalies du bilan biologique et l’échographie transpariétale 

sont suffisants pour poser les diagnostics les plus courants des complications de la lithiase 

biliaire. Les plus fréquents sont la cholécystite, l’angiocholite aiguë et la pancréatite aiguë. 

Plus rarement un syndrome de Mirizzi (lui-même complication d’une cholécystite) ou un iléus 

biliaire peuvent se manifester en aigu et des complications plus tardives qui ne seront pas 

abordées telles que la cholécystite chronique, la pancréatite chronique ou le cancer de la 

vésicule biliaire sont classiques (18). 

 

a. Cholécystite aiguë lithiasique 

C’est la plus fréquente des complications de la lithiase biliaire et va toucher environ 10 % des 

patients présentant des calculs symptomatiques. Elle correspond à une inflammation de la 

vésicule biliaire révélée par une colique hépatique avec une défense à la palpation abdominale 

associée à de la fièvre et un syndrome inflammatoire biologique. Ici la douleur biliaire va durer 

généralement plus de 5h. Cette inflammation est généralement liée, dans le cadre de la 

maladie lithiasique, à une obstruction du canal cystique par un calcul (Figure 7). 

L’échographie constitue ici l’examen d’imagerie de première intention (19). Elle détecte 

facilement avec une grande sensibilité les calculs intravésiculaires, un épaississement de la 

paroi vésiculaire (> 4 mm) ou encore une distension vésiculaire. La douleur provoquée par la 

compression externe de la vésicule par la sonde d’échographie appelée signe de Murphy 

“échographique” associée à la présence de calculs intra-vésiculaires a une valeur prédictive 

positive de plus de 90% en faveur du diagnostic de cholécystite aiguë (20).  

La TDM, même si elle ne constitue pas la référence dans cette indication, permet également 

le diagnostic de cholécystite aiguë (21).  Elle montrera elle aussi la distension vésiculaire, 

parfois le contenu lithiasique mais donnera plus d’informations sur les anomalies péri-

vésiculaires, notamment l’infiltration de la graisse à son contact. Son principal avantage ici 

sera de mettre en évidence les complications propres à la cholécystite telles qu’un abcès 

hépatique de contiguïté, une perforation ou une cholécystite au stade gangréneux ou 

emphysémateux (22). La cholécystite rentre donc dans le cadre des urgences abdominales et 

va nécessiter un traitement symptomatique adapté plus ou moins antibiothérapie en cas de 

forme simple dans un premier temps. Une prise en charge chirurgicale dans les suites sera 
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systématiquement discutée. En cas de forme grave une prise en charge invasive se verra 

discutée d’emblée. 

 

 
 

 
 
Figure 7 - Cholécystite en échographie (a) avec épaississement marqué de sa paroi présentant 
un aspect « feuilleté » et un calcul intra-vésiculaire. Cholécystite en TDM (b) avec calcul 
enclavé au niveau du collet. 
 
 

a 

b 
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b. Pancréatite aiguë d’origine biliaire 

La pancréatite correspond à une inflammation aiguë de la glande pancréatique responsable 

de douleurs abdominales très intenses classiquement épigastriques et transfixiantes. Son 

diagnostic repose sur l’association de douleurs abdominales typiques associées à des 

anomalies du dosage des enzymes pancréatiques qui correspondent à une élévation de la 

lipasémie supérieure à 3 fois la normale. Les altérations du bilan hépatique et la présence de 

calculs vésiculaires et/ou de la VBP seront des facteurs prédictifs de l’origine biliaire de la 

pancréatite.  

De ce fait l’échographie transpariétale constituera encore un examen de première intention. 

Ici les calculs vésiculaires seront plus nombreux et de plus petite taille que ceux responsables 

d’une colique hépatique ou d’une cholécystite (23). Dans le contexte de la pathologie 

lithiasique, elle est due à la migration de calculs dans la voie biliaire principale et est de gravité 

variable. Le calcul rentre en contact avec le sphincter d'Oddi et est responsable d'une 

obstruction distale le plus souvent transitoire de la voie biliaire principale (24). Parfois elle 

mettra en évidence une dilatation des voies biliaires par retentissement en amont de 

l’obstruction sans pour autant mettre en évidence le calcul obstructif. 

L’EE et la CPRM sont toutes deux indiquées pour faire la preuve de l’origine biliaire de la 

pancréatite pour mettre en évidence un calcul obstructif dans l’éventualité où une CPRE est 

envisagée. Cependant la CPRM reste moins performante pour les calculs < 5 mm ce qui est 

fréquemment le cas dans les pancréatites (25). Il n’est pas recommandé dans le contexte de 

l’urgence de réaliser une CPRE pour une pancréatite aiguë bénigne. Sa réalisation dans le 

cadre des pancréatites aiguës graves est encore débattue mais sera indiquée en cas 

d’angiocholite ou d’ictère obstructif associés. Une cholécystectomie doit être envisagée si 

l’origine biliaire est définitivement mise en cause du fait d’un risque de récidive important. 

Elle peut être réalisée “à chaud” (dans les 48-72h) ou “à froid” en cas de pancréatite aiguë 

bénigne. On privilégiera une chirurgie à distance en cas de pancréatite aiguë grave. La 

réalisation précoce de la chirurgie  présente l’avantage de limiter le risque de récidive dans 

l’intervalle sans augmenter la morbi-mortalité de la chirurgie. Néanmoins la réalité des 

plannings de bloc opératoire et la disponibilité des équipes chirurgicales ne permettent pas 

toujours de prendre en charge immédiatement ces patients et la chirurgie se verra souvent 

différée. 
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c. Angiocholite aiguë et migration lithiasique 

L’angiocholite est un nom impropre car elle ne désigne pas une inflammation des vaisseaux 

mais une infection aiguë de l’arbre biliaire et devrait être appelée cholangite bactérienne 

aiguë. Les calculs sont la cause de 90% des angiocholites.  Dans ce cas le calcul va migrer dans 

la VBP et sera responsable d’une obstruction de celle-ci. Son diagnostic est d’une part clinique 

et se fait par la triade de Charcot : Douleurs de type biliaire, fièvre d’apparition brutale avec 

frissons et un ictère retardé qui apparaît dans les 24-72h. Cette triade présente une spécificité 

élevée mais une faible sensibilité (26). Le bilan va également inclure le dosage des enzymes 

hépatiques, des protéines de l’inflammation et une échographie des voies biliaires. En cas de 

simple migration lithiasique simple, l’élévation des transaminases sera fugace et résolutive en 

48h. À noter que l’absence de calcul dans la vésicule biliaire doit faire remettre en doute le 

diagnostic de migration lithiasique. 

Dans l’angiocholite aiguë, l’échographie abdominale démontre souvent une dilatation de la 

VBP (Figure 8) mais ne fait pas toujours la preuve de l’obstacle de la VBP. La TDM a également 

sa place dans cette indication permettant également de visualiser la dilatation des voies 

biliaires. Dans ce contexte d’inflammation aiguë, l’EE présente des performances supérieures 

à la CPRM. 

Il s’agit d’une urgence vitale nécessitant un traitement antibiotique adaptée et généralement 

une procédure endoscopique par CPRE sera indiquée en urgence. Sa gravité est variable. 

Actuellement, on définit plutôt l’angiocholite aiguë grave par l’apparition d’un choc septique 

ou l’existence d’un sepsis résistant à une antibiothérapie adaptée. Même après résolution des 

symptômes, une prise en charge chirurgicale dans les suites sera systématiquement discutée. 
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Figure 8 – Calcul obstructif dans la VBP visualisé en échographie (a) avec retentissement sur 
les VBIH, dilatées (b) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a 
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B : Imagerie 

 

La lithiase biliaire est une pathologie très fréquente. De multiples examens sont à disposition 

pour en faire le diagnostic (27). Certaines méthodes diagnostics ont disparu telles que la 

cholécystographie orale et la cholangiographie intraveineuse évincées par la performance 

diagnostic offerte par la CPRM et l’EE.  

 

1. Échographie transpariétale 

L’échographie est l’examen de première intention en cas de douleurs récentes évocatrices de 

lithiase biliaire. Elle a l’avantage de présenter un coût faible, d’être facilement disponible, 

d’être non invasive et de permettre une analyse des images en temps réel. Elle présente une 

sensibilité de 85% et une spécificité de 100% pour l'échographie dans l'identification des 

calculs biliaires (28,29). Le taux de faux positifs est d’environ 15 % et reste inchangé depuis le 

début des années 1990 malgré l’évolution de la résolution de l’imagerie ultrasonore. Plus la 

vésicule biliaire est distendue plus son analyse est précise et fiable. C’est pourquoi on 

recommande un jeûne d’au moins 3h, idéalement 6h afin de réaliser cet examen dans des 

conditions optimales.  

En revanche la sensibilité et la spécificité de l’échographie transpariétale dans le diagnostic de 

la lithiase de la VBP sont bien moins performantes et très variables en fonction de l’opérateur. 

Néanmoins l'échographie reste l'imagerie de première intention dans cette indication. Difficile 

à mettre en évidence, il faudra souvent tenir compte de signes indirects comme la présence 

de calculs vésiculaires et la dilatation des voies biliaires intra ou extra-hépatiques (30). Dans 

certains cas, l‘échographie pourra directement mettre en évidence le ou les calculs de la VBP.  

Un examen échographique normal ou non concluant n'éliminant pas le diagnostic de lithiase 

de la voie biliaire principale, c’est là que vont intervenir des modalités comme l’EE et la CPRM 

(31). 

À l’échographie abdominale, les calculs biliaires sont mobiles, intraluminaux et apparaissent 

comme hyperéchogènes avec un cône d’ombre postérieur hypoéchogène (Figure 9). À noter 

que le cône d’ombre peut être absent si le calcul est inférieur à 3 mm. En cas de complication, 

l’échographie identifie facilement la  distension vésiculaire l’épaississement de la paroi 
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vésiculaire, une dilatation des voies biliaires ainsi qu’un épanchement péri-vésiculaire.  Elle 

permet également la détection de la boue biliaire. 

 

 

Figure 9 - Échographie montrant une vésicule biliaire siège d’un calcul (tête de flèche) 
hyperéchogène avec cône d’ombre postérieur hypoéchogène 
 

2. Tomodensitométrie 

Le scanner est l’examen de référence pour le diagnostic des patients souffrant de douleurs 

abdominales et va donc régulièrement être impliqué dans les différentes complications de la 

maladie lithiasique. Il présente pourtant peu d’indication dans la maladie lithiasique. Il est 

capable d’objectiver une lithiase vésiculaire ou cholédocienne mais sa valeur prédictive 

négative est faible (32).  Il ne doit pas être injecté pour permettre une sensibilité de détection 

maximale du fait d’un meilleur contraste entre le calcul et les tissus adjacents (Figure 10). Sa 

sensibilité est de 85% avec une spécificité de 95% dans cette indication (33,34). Il n’a donc de 

valeur que positif. En particulier il ne permet pas la détection des calculs de cholestérol pur 

qui sont isodenses à la bile et donc “invisibles” avec cette modalité. A l’opposé les calculs 

pigmentaires noirs vont avoir une densité quasi “métallique” en TDM. Il présente une 

sensibilité élevée pour la détection d’une dilatation de la VBP (35) et permet d’apprécier les 

diagnostics différentiels à leur obstruction ainsi que leur complication. Il a sa place dans la 

recherche de complications dans un contexte de cholécystite, d’angiocholite et permet de 

grader la pancréatite aiguë (36,37).  
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L’avantage de cette modalité est qu’elle présente une meilleure disponibilité que l’IRM, un 

coût moindre et qu’elle permet une acquisition rapide avec une résolution millimétrique ainsi 

que des reconstructions dans tous les plans. 

 

 

  

Figure 10 -  Calcul (flèches) de la VBP sur une séquence de CPRM 3D (a), bien visible également 
sur un scanner sans injection (b) 
 

3. Cholangio-pancréatographie par résonance magnétique  

C’est la meilleure technique d’imagerie d’exploration non invasive de la VBP. 

Cette modalité sera abordée en détail dans un chapitre dédié. 

 

4. Écho-endoscopie 

Plus invasive que la CPRM, elle détecte des calculs millimétriques qui peuvent avoir pris à 

défaut la sensibilité de l’échographie et de la CPRM notamment les calculs inférieurs à 3 mm 

(38). Sa sensibilité et sa spécificité sont proches de 100% dans le cadre du diagnostic de la 

lithiase de la VBP même millimétrique (39). De ce fait elle est l’examen de choix en cas de 

suspicion de microlithiase et elle est proposée en cas de négativité de l’échographie 

transpariétale mais également en cas de probabilité intermédiaire de lithiase de la VBP (40). 

Elle rend obsolète la valeur diagnostic de la CPRE dans cette indication. Elle permet de 

a b 
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sélectionner les patients pour qui une CPRE pourrait être recommandée. La CPRM est son 

alternative première malgré une performance moindre car elle ne présente pas de caractère 

invasif. Cette technique d’exploration permet d’allier les performances de l’endoscopie à 

celles de l’échographie. Elle peut explorer les structures adjacentes aux cavités digestives à 

l’aide d’une sonde d’échographie placée à l’extrémité de l’endoscope. 

Cet examen est généralement pratiqué sous anesthésie générale car il est souvent difficile, de 

durée variable et l’immobilité du patient est indispensable à sa réussite. L’examen dure 

environ 20 minutes, moins pour un opérateur expérimenté. Néanmoins, l’ensemble de la 

procédure comprenant l’installation et l’anesthésie peut prendre une heure. 

L’écho-endoscope est un appareil souple. Son extrémité est amené via le tractus digestif 

jusqu’à l’estomac et au duodénum.  Il existe des sondes de type linéaire, développées pour la 

ponction guidée sous écho-endoscopie, et des sondes radiales qui sont préférentiellement 

sélectionnées pour leur performances diagnostic, notamment en pathologie bilio-

pancréatique. La sémiologie est de la maladie lithiasique est la même qu’en échographie 

transpariétale (Figure 11). Contrairement à l’échographie par voie externe, l’EE permet de 

s’affranchir au mieux des artéfacts liés à la présence d’air au sein du tube digestif et d’étudier 

les structures profondes avec une grande précision. Entre autre, on analyse au mieux les 

organes sièges de prédilection des calculs : la VBP depuis le canal hépatique commun jusqu’à 

l’ampoule de Vater ainsi que  la vésicule biliaire. L’étude de la convergence biliaire haute est 

difficile particulièrement lorsque celle-ci est fine.  

Ses complications sont rares et se résument essentiellement aux perforations duodénales 

avec une fréquence estimée à 0,05%. Des complications liées à l’anesthésie sont possibles. 

L’une des limites de l’EE est l’impossibilité de faire progresser l’appareil du fait d’une sténose 

digestive ou un montage chirurgicale type anse en Y qui va modifier l’anatomie modale et 

contre-indiquer l’examen.  
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Figure 11 - Écho-endoscopie montrant une lithiase de la VBP 

 

5. Cholangiographie peropératoire 

C’est l’examen de référence pour étudier les voies biliaires intra et extra-hépatiques et faire 

le diagnostic de la lithiase de la voie biliaire principale au cours de la cholécystectomie. 

Auparavant sa réalisation était quasiment systématique lors de la cholécystectomie par voie 

conventionnelle. Néanmoins cette pratique a toujours été régulièrement remise en cause. 

Notamment depuis la pratique courante de la chirurgie par voie laparoscopique et aussi car 

l’attitude par rapport à la lithiase de la VBP asymptomatique évolue. Il est débattue que celle-

ci pourrait être négligée. La réalisation de la cholangiographie à titre systématique a pour 

défaut de rallonger le temps opératoire sans preuve formelle de sa rentabilité (41). Elle 

présente cependant l’avantage de détecter précocement une plaie biliaire apparue en cours 

d’intervention. Actuellement il n’y a pas d’argument formel pour recommander la réalisation 

en routine d’une cholangiographie au cours de la cholécystectomie et celle-ci est réalisée en 

fonction de la situation clinico-biologique et des habitudes de l’équipe chirurgicale. 

De manière simplifiée, lors de la procédure au cours de la cholécystectomie, l’opérateur est 

situé entre les jambes du patient opéré, l’amplificateur de brillance est situé d’un côté du 

chirurgien et l’écran de l’autre côté. Après dissection du triangle de Calot, repérage de la voie 

biliaire principale, le canal cystique est lui-même disséqué. Le versant vésiculaire du canal 
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cystique est obturé par un clip métallique et un cathéter est introduit dans le canal cystique 

par l’incision réalisée. La cholangiographie peut alors être faîte. 

Le produit de contraste est directement injecté dans les voies biliaires sous contrôle scopique. 

Généralement le cholédoque s’opacifie avant le canal hépatique commun. L’examen est 

terminé lorsque l’hépatogramme est complet (Figure 12). L’excrétion du produit de contraste 

dans le duodénum est précoce. 

Plusieurs difficultés peuvent survenir au cours de la procédure et gêner voire empêcher sa 

réalisation. Il arrive que l’hépatogramme soit incomplet en raison de l’évacuation précoce du 

produit de contraste dans le duodénum. La modification de position du patient et la 

compression de la VBP peuvent palier à cette éventualité. Parfois le canal cystique a un 

diamètre insuffisant et son cathétérisme s’avère délicat. Dans ce cas une ponction directe de 

la voie biliaire principale peut être envisagée. À noter qu’on privilégiera toujours la voie trans-

cystique afin d’éviter les risques d’une cholédocotomie. 

 

 

Figure 12 – Cholangiographie per opératoire réalisée via cathétérisation du canal cystique. 
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S’il est mis en évidence des calculs de la VBP au cours de cette procédure, une CPRE pourra 

être réalisée au bloc opératoire dans la foulée afin d’extraire directement les calculs. Un 

traitement « tout chirurgical » avec cholédocotomie peut également être réalisé si nécessaire 

(42). Mais la prise en charge endoscopique reste la technique adoptée la plus fréquente et les 

chirurgiens sont donc de moins en moins formés à cette procédure. À noter que l’attitude 

concernant la prise en charge des calculs de la VBP asymptomatiques est encore floue et 

dépendra de l’habitude des équipes. 

 

C : Thérapeutique  

1. Traitement médical de la lithiase biliaire 

La maladie lithiasique étant un réel problème de santé publique en raison de sa fréquence, 

l’idéal serait une prévention primaire efficace non médicamenteuse. Or, comme nous l’avons 

vu, il existe beaucoup de facteurs de risque différents et il est donc difficile de tous les 

contrôler. L’hygiène de vie avec le maintien d’une alimentation équilibrée et une activité 

physique régulière sont les premières étapes d’une prévention primaire efficace vis-à-vis des 

calculs cholestéroliques (les plus fréquents) et il n’y a pas de traitement médicamenteux 

recommandé pour prévenir la formation des calculs biliaires. 

Concernant les traitements médicaux en phase aiguë, ils sont essentiellement 

symptomatiques et ne traitent pas la cause. On peut avoir recours à des AINS ou des 

morphiniques pour calmer la douleur d’une colique hépatique, d’une cholécystite ou d’une 

pancréatite (43,44). Un traitement empirique par antibiotique est régulièrement délivré en 

cas de cholécystite et il est indispensable en cas d’angiocholite lithiasique. Néanmoins ces 

différents traitements médicaux permettent juste de stabiliser la pathologie lithiasique avant 

la réalisation de la cholécystectomie qui reste l’option de choix pour le traitement des calculs 

vésiculaires symptomatiques (45).  

 

2. Cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique  

Du fait de l’apparition  de la CPRM, la CPRE n’est aujourd’hui proposée qu’à but thérapeutique, 

et  non plus diagnostique. Elle reste le traitement de référence pour l’extraction des calculs 

de VBP.  Elle permet de nombreuses procédures endoscopiques qui sont complémentaires 

aux techniques d’exploration non invasives telles que la cholédocoscopie, l’échographie 
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intraductale et la manométrie du sphincter d’Oddi. Dans la maladie lithiasique, son rôle est 

essentiellement la réalisation d’une sphinctérotomie et l’extraction de calculs endocanalaires. 

Ses principales indications validées sont le traitement de la lithiase de la VBP post 

cholécystectomie ou en aiguë dans un contexte d’angiocholite sévère et la pancréatite aigüe 

grave d’origine lithiasique (46,47). En dehors d’un contexte d’urgence et en l’absence de 

cholécystectomie, la prise en charge globale se fera en discussion avec le chirurgien. 

Comme l’écho endoscopie, cette intervention nécessite une anesthésie générale. L’acte dure 

entre 30 et 60 minutes. Elle consiste en la cathétérisation sélective de canaux biliaires et 

pancréatiques par un abord endoscopique direct de l’ampoule de Vater. L’endoscope souple 

est amené au contact de l’ampoule au sein du deuxième duodénum. Puis, après repérage de 

la papille duodénale, celle-ci est cathétérisée sous contrôle endoscopique (Figure 13). La 

première étape de l’examen sera l’opacification de l’arbre biliaire sous contrôle 

radiographique pour obtenir un cholangiogramme complet et la mise en évidence des calculs. 

La seconde étape, et première phase du traitement consiste à sectionner le sphincter : c’est 

sphinctérotomie endoscopique. La troisième étape est l’extraction des calculs par un “panier” 

ou un “ballon”.  La fragmentation des calculs est parfois nécessaire avant extraction. En 

fonction du volume des calculs et du diamètre de la voie biliaire, l’opérateur peut être amené 

à laisser en place une prothèse biliaire temporaire ou définitive pour faciliter la circulation de 

la bile et le passage des calculs. 

Comme l’écho-endoscopie les contre-indications à cette procédure sont l’impossibilité de 

faire progresser l’endoscope du fait d’une sténose digestive ou un montage chirurgicale qui 

ne permet pas l’accès à la papille duodénale. Et bien sûr les contre-indications classiques liées 

à l’anesthésie. 
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Figure 13 - Cathéter en place dans la VBP au cours d’une procédure de CPRE avant 
opacification 
 

 

Les complications sont liées à l’expérience de l’opérateur, la durée et la difficulté du geste, la 

pathologie en cause et la technique utilisée. Sa complication la plus fréquente est la 

pancréatite qui survient dans 3,5% des cas (48). Elle est idéalement prévenue par l’utilisation 

d’anti-inflammatoire non stéroïdien par voie rectale systématique (49) ou la mise en place 

d’une prothèse pancréatique temporaire (50) en cas de facteurs de risque. Néanmoins malgré 

toutes les mesures de précautions, elle est parfois inévitable et sa gravité imprévisible. Plus 

rarement au décours d’une CPRE, il peut exister des infections post-sphinctérotomie ou une 

hémorragie en cas de pathologie ou traitement affectant la coagulation. La perforation est 

également une complication rare du cathétérisme survenant dans moins de 1% des 

procédures. Elles peuvent être intestinales ou post ampullaires et sont plus fréquentes en cas 

d’antécédent de gastrectomie partielle et en fonction de la difficulté à cathétériser la papille. 

On retient cependant un taux de mortalité très faible liée à la procédure de l’ordre de 0,33% 

retenu sur d’anciennes séries, et probablement plus faible aujourd‘hui. À distance des 
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complications tardives comme une sténose séquellaire au niveau de l’ampoule de Vater ou 

une cholangite peuvent survenir (51). 

La récidive des calculs dans les voies biliaires après sphinctérotomie endoscopique est 

fréquente et  observée chez 5 % à 20 % des patients (52,53). Il n’y a pas de traitement 

prophylactique validé dans cette indication. La réalisation d’une nouvelle CPRE est l’attitude 

adoptée en cas de symptomatologie. 

 

3. Cholécystectomie 

Cette intervention correspond à l’ablation chirurgicale de la vésicule biliaire. C’est le 

traitement de causal de la lithiase biliaire symptomatique. Elle est l’une des opérations les 

plus pratiquée. En France, on dénombre environ 80 000 cholécystectomies réalisées par an 

avec une augmentation de plus de 30% depuis le développement de la 

cœlioscopie/laparoscopie qui est aujourd’hui la référence (54,55). En cas de maladie 

lithiasique symptomatique, elle devra être systématiquement discutée pour prévenir la 

survenue ou la récidive d’éventuelles complications. La raison qui prime pour retarder la 

réalisation d’une cholécystectomie chez un patient symptomatique est malheureusement le 

délai sur la liste d’attente. Plus celui-ci augmente, plus le risque de complications dans 

l’intervalle est important. Pour rappel, la cholécystectomie n’est pas recommandée chez les 

patients présentant des calculs biliaires asymptomatiques. En effet le risque chirurgical 

concernant la morbidité et la mortalité liées à l’opération est supérieur à celui qu’un patient 

asymptomatique développe des complications (56). 

La technique chirurgicale la plus fréquemment utilisée aujourd’hui est la cholécystectomie par 

voie laparoscopique et elle constitue le traitement de référence de la lithiase biliaire 

symptomatique. L’abord laparoscopique diminue la morbidité en comparaison à la 

laparotomie et diminue la durée du séjour hospitalier (57-58). Encore aujourd’hui l’évolution 

de la qualité du matériel et des compétences des opérateurs permet d’améliorer 

significativement cette technique pour une approche toujours moins invasive. Les contre-

indications à l’abord laparoscopique sont rares. En cas d’impossibilité ou de difficulté à la 

réalisation de l’intervention par cette voie, la conversion par laparotomie est possible. Le taux 

de conversion en une cholécystectomie par voie ouverte est de 4 à 8 %. 

Cette technique chirurgicale n’est néanmoins pas sans risque. Parmi ses complications, on 

peut noter les plaies vasculaires et digestives qui, même si parfois responsables d’une 
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importante morbidité sont exceptionnellement mortelles. Elles ont une fréquence de 

survenue évaluée entre 0 et 0,1%. La complication la plus grave est la plaie de la voie biliaire 

principale. Elle a une fréquence de survenue évaluée entre 0,1 et 0,15% et nécessite 

habituellement une réintervention. Dans de nombreux cas la cholécystectomie peut se faire 

au cours d’une hospitalisation en ambulatoire. La prise en charge ambulatoire semble tout 

aussi sûre que la prise en charge conventionnelle (59). Quelques jours de convalescence après 

le geste suffisent pour une récupération complète. 

Il n’est pas nécessaire de modifier le régime alimentaire au décours. En effet la digestion est 

peu altérée après cholécystectomie.  La formation de nouveaux calculs dans les voies biliaires 

est rare. Dans 2 à 5 % des cas de cholécystectomie, des calculs peuvent migrer au cours de 

l’opération dans la VBP et peuvent se manifester à distance. Parfois ils sont immédiatement 

dépistés au cours d’une cholangiographie réalisée au bloc opératoire. Pour rappel, la 

réalisation systématique d’une cholangiographie peropératoire n’est pas recommandée mais 

est réalisée dans la majorité des cas. 

Actuellement l’association de la cholécystectomie avec une CPRE per opératoire est l’attitude 

à adopter chez le patient présentant de façon simultanée des calculs dans la vésicule biliaire 

et dans la voie biliaire principale. À noter qu’en préopératoire l’analyse du bilan hépatique et 

l’examen échographique peut permettre d’approcher l’existence d’une lithiase de la VBP. En 

cas de normalité de ces examens, la lithiase de la VBP est peu probable (60) et la réalisation 

d’une EE ou d’une CPRM  n’apparaît pas nécessaire en routine. 

 

 

D : Cholangiopancréatographie par résonance magnétique  

1. Histoire, avantages et inconvénients 

Il s'agit de la modalité d'imagerie la plus récente utilisé pour l’étude des canaux biliaires et 

pancréatiques. Elle est apparue dans les années 1990 après l’arrivée de séquences rapides 

fortement pondérées en T2 qui favorisent la mise en évidence des liquides stationnaires. La 

bile se révèle alors en hypersignal à la différence du sang.   

Très rapidement des études ont montré l’impact que cette modalité pouvait avoir dans la prise 

en charge des patients. Pour exemple celle de Tanner et al. En 2000 (61) qui a calculé sur une 

cohorte de 1078 patients que si une IRM de bonne qualité avait été réalisée avant un geste de 
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CPRE, (indépendamment d’un contexte de lithiasique), 525 de ces procédures de CPRE 

auraient pu être évitées sans besoin d’investigations supplémentaires et donc éviter 

également la morbidité liée à l’examen invasif.  

Depuis lors, les techniques d’acquisition ont fortement évolué. La résolution spatiale s’est 

affinée et le temps d’acquisition des séquences ont diminué dans le but de réduire les 

artéfacts ventilatoires et aussi d’obtenir des durées d’acquisition compatible avec l’apnée. Et 

mieux encore certaines séquences extrêmes courtes d’une durée d’acquisition de d’une 

seconde ou une synchronisation respiratoire permettent de s’affranchir de l’apnée . Les 

progrès relativement récents de l’imagerie par résonnance magnétique ont permis d’offrir 

une excellente reproduction anatomique de l’arbre biliaire. Dans plusieurs indications celle-ci 

est devenue une procédure de première ligne dans le diagnostic et le suivi des troubles 

biliaires. Aujourd’hui, l’IRM rivalise et présente de nombreux avantages comparativement aux 

techniques classiques qui permettaient d’apprécier les voies biliaires. A tel point que la CPRE 

et la cholangiographie transhépatique percutanée se retrouvent essentiellement reléguées 

aux interventions et perdent leur intérêt diagnostic. Elle ne requiert pas d’injection de produit 

de contraste, n’est pas douloureuse et ne nécessite pas de sédation. Du fait de son caractère 

non invasif, elle ne présente pas le taux de complication majeur d'environ 3 %  associé à la 

cholangiographie conventionnelle. La cholangiographie conventionnelle comprend 

notamment, comme complications, le sepsis, l'hémorragie, et les fistules biliaires. 

C’est l’examen non invasif le plus performant dans la détection de la lithiase de la VBP. Pour 

les calculs de plus de 3 mm, l’IRM a une sensibilité comprise entre 89 % à 100 % et une 

spécificité de 100 % (34-62). Pour les calculs de 3 mm de diamètre, l’IRM a une sensibilité 

inférieure à 50 %. La CPRM remplace donc peu à peu le rôle diagnostic de la CPRE dans la 

plupart des pathologies biliaires. L'IRM présente comme avantage sur la CPRE d'obtenir en 

une seule fois des informations sur les voies biliaires, les tissus mous et les vaisseaux. Elle peut 

directement démontrer les anomalies extracanalaires, en particulier les tumeurs. Là où la 

cholangiographie conventionnelle apporte des données essentiellement endoluminales et ne 

reflète qu'indirectement les pathologies extracanalaires. Elle précise également l’anatomie et 

ses variantes qui vont conditionner la faisabilité et la réalisation des gestes endoscopiques et 

chirurgicaux le cas échéant. Pour l’exemple, elle constitue l’examen de première intention 

pour la dilatation inexpliquée des voies biliaires, la suspicion de la présence de calculs dans la 

voie biliaire principale mais également pour orienter apprécier le diagnostic de cholangite. 
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Elle peut également être réalisée chez les patient ayant bénéficié d’un bypass ou présentant 

une sténose digestive haute qui sont des contre-indications à la réalisation d’une EE ou d’une 

CPRE. Parmi les inconvénients de la CPRM on retrouve les contre-indications, classiques de 

l’IRM. De plus, la coopération du patient est nécessaire à l’obtention d’un examen de bonne 

qualité. 

 

2. Indications dans la prise en charge de la pathologie lithiasique 

La CPRM est l’examen radiologique non invasif de référence pour le diagnostic de lithiase de 

la voie biliaire principale avec des performances excellentes, comparables à celles de l’écho-

endoscopie pour les calculs de plus de 3 mm (39,63).  Avec une imagerie optimale, un calcul 

de l’ordre de 2-3 mm peut être identifié. Même si dans la pratique courante les petits calculs 

peuvent être difficiles à détecter. Elle n’est cependant pas l’examen de première intention et 

son recours devra être systématiquement orienté par la clinique, les résultats biologiques et 

généralement une échographie abdominale 

La stratégie diagnostic et thérapeutique théorique recommandée en cas de suspicion de 

lithiase de la voie biliaire principale est relativement simple et évite en théorie d’avoir recours 

à la CPRE en première intention (Figure 14). Une CPRM, une écho-endoscopie peuvent être 

faîte dans un premier temps voire une cholangiographie peropératoire pour faire le diagnostic 

et être complétée par un geste d’extraction lithiasique peropératoire (ou pré-opératoire). En 

pratique, les indications de la CPRM sont plus larges. La place de son utilisation dépend 

beaucoup des habitudes interservices et du contexte. Certains chirurgiens vont préférer 

confirmer ou infirmer le diagnostic de lithiase de la VBP en préopératoire pour éviter la 

réalisation parfois difficile de la cholangiographie peropératoire. D’autres parts les hépato-

gastro-entérologues préfèrent confirmer ou non ce diagnostic pour éviter un geste invasif 

inutile. 
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Il existe donc de multiples indications élargies qui vont générer le recours à la CPRM dans le 

cadre de la pathologie lithiasique en fonction du contexte : 

- Recherche d’un obstacle de la VBP en cas de colique hépatiques ou de cholécystite associées 

à des altérations du bilan hépatiques persistantes. 

- Recherche d’un obstacle de la VBP en cas de colique hépatiques ou de cholécystite associées 

à une dilatation des voies biliaires 

- Analyse de la cause d’une dilatation des voies biliaires inexpliquées en cas d’association à 

des anomalies clinico-biologiques pour rechercher un obstacle. 

- Exploration de douleurs abdominales atypiques ou d’anomalies biologiques en cas de bilan 

de première intention négatif. 

- Évaluation de l’origine d’une pancréatite aiguë lorsque celle-ci n’a pu être retrouvée après le 

bilan de première intention. 

- Exploration de la récidive d’une symptomatologie biliaire en post opératoire précoce ou à 

distance d’une cholécystectomie. 

- Recherche d’un obstacle de la VBP en cas d’angiocholite traitée médicalement ou en cas 

d’échec de CPRE. 

- Exploration des voies biliaires avant geste opératoire ou si échec de cholangiographie per 

opératoire. 

- Analyse à titre systématique les voies biliaires en cas de pathologie prédisposant à la 

formation de calculs. 
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Figure 14 - Stratégie simplifiée de la prise en charge de la lithiase de la VBP.  

 

3. Préparation du patient et déroulement de l’examen 

Pour un examen de qualité optimale, le patient doit-être à jeun pendant 4-6h avant l’examen. 

Cela permet la distension vésiculaire et laisse le temps aux secrétions digestives gastro-

intestinales et au bol alimentaire de se dissiper. L’utilisation de jus de myrtille ou de jus 

d’ananas est une alternative. Il a été également envisagé l’utilisation de morphine par voie 

intraveineuse pour provoquer une contraction du sphincter d’Oddi et ainsi augmenter le 

diamètre des voies biliaires en amont. Le patient est en décubitus dorsale, bras au-dessus de 

la tête avec une ceinture de compensation respiratoire. 

La durée d’examen est théoriquement inférieure à 20 minutes. 
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4. Les séquences 

Un examen de CPRM comprend au minimum : 

- Des séquences de cholangiographie par résonance magnétique dans plusieurs plans. 

- Une acquisition pondérée T1 sur l’ensemble du foie et du pancréas. 

- Une acquisition pondérée T2 sur l’ensemble du foie et du pancréas. 

La CPRM permet de visualiser le liquide dans les canaux biliaires et pancréatiques en tant que 

signal d'intensité élevée sur les séquences pondérées en T2 tandis que le tissu environnant 

est d'intensité de signal réduite, et plus particulièrement sur la séquence MCRP. A l’opposé 

tous les calculs biliaires ont une faible intensité de signal sur les images pondérées en T2 bien 

qu'ils puissent rarement avoir des zones de haute intensité de signal en leur sein. Le contraste 

entre le calcul et le signal élevé de la bile environnante les rend relativement faciles à détecter 

sur des coupes fines. L'intensité du signal des calculs biliaires peut varier sur les séquences T1 

ce qui permet théoriquement de différencier le type de calcul. Les ions métalliques présents 

dans les calculs pigmentaires provoquent l'hyperintensité des calculs biliaires en IRM sur les 

séquences pondérées en T1 (64). À la différence des calculs de cholestérol qui vont apparaître 

en hyposignal sur ces mêmes séquences. 

Les petits calculs sont plus difficiles à détecter d’autant plus s’ils sont situés dans la 

terminaison du cholédoque au niveau du sphincter d’Oddi ou lorsqu’ils se situent en intra-

hépatique. À l’inverse, des calculs de grande taille contigus peuvent simuler un défaut de 

remplissage des voies biliaires. Il faut également différencier un artefact lié au flux biliaire d’un 

calcul. Le défect endoluminal lié à l’écoulement biliaire sera typiquement situé au centre su 

conduit alors que le calcul présentera une topographie variable. La présence d’une bulle d’air 

peut également simuler un calcul et il est parfois impossible de les différencier. L’aérobilie est 

retrouvée au décours d’une sphinctérotomie ou suite à une intervention chirurgicale avec 

mise en place d’une anastomose bilio-digestive (Figure 15). 

Outre la mise en évidence des calculs, la CPRM permet d’apprécier le retentissement de 

l’obstruction sur les voies biliaires en amont sur les séquences pondérées en T2.  
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Figure 15 - Multiples images lacunaires mimant des calculs de la VBP sur les coupes coronales 
3 MCRP (a) et T2 HASTE (b), non déclives sur les séquences axiales (c, d) avec surnageant en 
hyposignal en intra-vésiculaire correspondant à de l’aérobilie. 
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E : Objectifs de l’étude 

La CPRM est un examen d’imagerie non invasif particulièrement sensible et spécifique dans la 

détection de la lithiase vésiculaire et de la lithiase de la VBP. Depuis plusieurs années le champ 

des indications de la CPRM s’est élargi les demandes d’examen vont en augmentant 

progressivement (Figure 16). L’objectif principal de l’étude est d’évaluer son impact sur la PEC 

des patients.Les objectifs secondaires seront d’analyser son impact en fonction des situations 

cliniques, d’évaluer l’influence de la description d’une lithiase de la VBP par le radiologue sur 

la réalisation d’une cholangiographie au bloc opératoire, d’évaluer si un antécédent de 

cholécystectomie a une incidence sur la probabilité d’avoir une lithiase de la VBP en cas de 

symptomatologie biliaire. On évaluera également dans un contexte de cholécystectomie 

récente la probabilité de diagnostiquer une lithiase de la VBP en cas de contrôle systématique 

ou en cas de symptomatologie. Le dernier objectif sera d’évaluer les temps de PEC des patients 

et notamment l’accessibilité à la CPRM. 

 

 

Figure 16 - Courbe représentant la demande de CPRM au CHU de Rouen par semestres dans 
le contexte de la pathologie lithiasique 
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II : MATÉRIEL ET MÉTHODES  

 

A. Type d’étude 

Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique au Centre Hospitalo-Universitaire 

(CHU) de Rouen. Cette étude a été réalisée en analysant les données démographiques, 

cliniques et les examens IRM provenant de la base de données informatiques (PACS : Picture 

Archiving and Communication System ; CDP2 : Customer Data Platform2) du CHU de Rouen.  

 

B. Population 

Tous les patients ayant bénéficié d’une CPRM sans injection ayant trait à la recherche d’un 

obstacle sur les voies biliaires ou toutes autres indications relatives à la prise en charge de la 

maladie lithiasique ont été inclus dans l’étude. Les principales indications correspondantes 

étaient la recherche de calculs de la VBP au décours d’une cholécystectomie à titre 

systématique ou en cas de récidive symptomatologie, le bilan d’un ou plusieurs épisodes de 

pancréatite, l’évaluation de la VBP dans un contexte de douleurs biliaires typiques que ce soit 

dans un contexte de colique hépatique simple, de cholécystite ou de migration lithiasique, le 

bilan d’une angiocholite et souvent la recherche d’un obstacle en cas de symptomatologie peu 

spécifique comme une altération du bilan biologique ou une dilatation des voies biliaires. 

Ont donc été exclus toutes les CPRM avec injection de gadolinium d’une part correspondant 

à des indications s’éloignant de la prise en charge de la pathologie lithiasique telles que 

l’évaluation d’anastomoses bilio-digestives, les contrôles d’évolution de TIPMP ou encore les 

suivis de cholangite, ainsi que les examens de mauvaises qualités. Ont été exclus également 

plusieurs patients avec mutation MDR3 car ne s’inscrivant pas dans une PEC ponctuelle mais 

dans un suivi à titre systématique. 

Le recueil de donnée a été effectué chez les patients ayant passé une CPRM au CHU entre le 

31/08/2017 et le 31/12/2020. Les caractéristiques recueillies concernent les patients (sexe, 

âge, l’indication), les résultats de la CPRM (vacuité ou lithiase de la vésicule biliaire et de la 

VBP, les diagnostics alternatifs), la chronologie des événements (date de début de prise en 

charge, de la CPRM, des explorations endoscopiques par EE ou CPRE, de la chirurgie et de 

l’arrêt de la PEC).  
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La date de début de PEC était définie soit par celle la consultation ou du début de 

l’hospitalisation après symptomatologie, soit, en l’absence de celles-ci, par le début de la 

symptomatologie rapporté par le patient. À noter que pour les patients adressés pour 

explorations en post-opératoire de cholécystectomie, la date de début de PEC retenue est le 

geste de cholécystectomie. La date de fin de PEC était définie par la sortie d’hospitalisation, la 

dernière consultation de contrôle et, en l’absence de celles-ci, la date de CPRM qui, si 

négative, ne donne pas forcément lieu à une consultation au décours. 

 

C. Technique IRM  

Tous les examens ont été réalisés sur une IRM Siemens 1,5 Tesla. Le protocole d'imagerie 

comprenait exclusivement des séquences sans injection de gadolinium :  

Séquences axiale T2 BLADE, axiale et/ou coronale T2 HASTE, axiale Diffusion avec cartographie 

ADC, 3D MCRP, axiale T1 DIXON et des acquisitions radiaires (Tableau 1). 

 

 

 T2 BLADE T2 HASTE Diffusion 3D MCRP T1 DIXON Radiaires 

TR (ms) 3500 1000 7700 2500 6,7 8000 

TE (ms) 99 121 56 707 2,39 1010 

Epaisseur de coupe (mm) 5 3 5 1,2 3 20 

FOV lecture (mm) 380 x 380 380 x 380 380 x 380 380 x 380 380 x 380 300 x 300 

FOV phase (%) 100 68,8 80,6 100 81,3 100 

Bande passante (Hz) 260 744 2332 501 470 150 

Résolution base 320 x 320 320 x 320 134 x 134 384 x 384 320 x 320 384 x 384 

Résolution phase (%) 84,6 80 100 90 75 80 

Saturation de la graisse Oui Non Oui Oui Oui/Non Oui 

Durée de la séquence (s) 180 200 150 285 18 110 
 

Tableau 1 - Caractéristiques des séquences 
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D. Analyse des images  
Tous les examens ont été interprétés par un docteur en radiologie spécialisé en imagerie de 

l’appareil digestif. Toutes les informations ont été recueillies a posteriori à partir des comptes 

rendus originaux et aucune relecture n’a été opérée. 

 

 

E. Analyse statistique 

Les patients inclus ont été classés en 5 sous-groupes en fonction des indications : Le groupe 1 

comprend aux patients ayant bénéficié d’une cholécystectomie dans l’année, jugée 

« récente ». Le groupe 2 comprend les patients atteints de pancréatite aiguë ponctuelle ou 

récidivante. Le groupe 3 concerne les patients présentant des douleurs biliaires typiques, 

regroupant les cholécystites, les coliques hépatiques et les migrations lithiasiques. Le groupe 

4 intéresse les patients ayant présenté un épisode d’angiocholite. Et le groupe 5 concerne les 

patients présentant une symptomatologie non spécifique ce qui comprend essentiellement 

des douleurs abdominales atypiques, des perturbations du bilan hépatique ou une dilatation 

inexpliquée des voies biliaires. 

Plusieurs tests de Fisher et un test Chi-2 en fonction de la taille de l’échantillon ont été réalisés 

pour comparer des groupes de patients. Les données de l’analyse qualitative ont été 

présentées sous forme de valeur absolue ou pourcentage et comparée. Une différence avec 

une valeur de p < 0,05 était considérée comme significative. 

Pour mesurer l’impact sur la PEC de la CPRM,  on a considéré que si l’évolution de la PEC 

prenait en compte les résultats de l’IRM, celle-ci était impactante pour la suite. De ce fait si 

l’examen révèle une lithiase de la VBP, la CPRM est communément suivie d’un geste 

endoscopique ou d’une exploration par cholangiographie au cours du geste de 

cholécystectomie. Également si, lors de la CPRM, l’étude de la VBP est négative il ne devrait 

pas y avoir d’exploration endoscopique. À l’inverse, si après description d’une lithiase de la 

VBP, il n’y a aucune exploration endoscopique ou opératoire, ou si un geste endoscopique est 

réalisé malgré une VBP décrite comme alithiasique en CPRM, on considère que la CPRM n’a 

pas eu d’impact significatif sur la PEC. 

  



 

 

51 

 

III : RÉSULTATS 

 

Population générale 

 

341 patients ont été inclus dans l’étude. Cette population est composée de 136 hommes et 

205 femmes. La moyenne d’âge est mesurée  à 60 ans et la médiane à 65 ans. 

Dans cette étude, 39 patients ont été perdus de vue ou n’ont pas présenté de suivi au CHU 

avant ou après la CPRM, de ce fait ils n’ont pas de date de fin de PEC. Tous comme les 18 

patients dont la PEC est encore en cours. 

Le groupe total se compose de 253 patients non cholécystectomisés et 88 patients déjà 

cholécystectomisés. Parmi ces 88 patients cholécystectomisés, 40 ont eu leur 

cholécystectomie dans l’année. 

Le temps moyen de PEC globale était de 172 jours avec une médiane de 120 jours. Le temps 

médian entre le début de la PEC et la CPRM a été mesuré à 35 jours et le temps médian avant 

cholécystectomie était mesuré à 116 jours. Cette dernière mesure excluant le groupe des 

patients explorés après cholécystectomie récente car dans ce groupe le jour de la 

cholécystectomie marque le début de PEC. 

94 patients se verront cholécystectomisés au cours de leur PEC soit 37,2% des patients non 

cholécystectomisés au départ. Au décours de l’étude il y a donc 182 patients qui sont 

cholécystectomisés soit 53,4% de la population étudiée, sachant que 28 autres patients ont 

une indication posée de cholécystectomie mais sont soit perdus de vue, soit en cours de PEC. 

71 cholangiographies peropératoires ont été tentées au cours des 134 cholécystectomies 

analysées dans l’étude soit 53,0%. 6 ont échoué soit 8,4%. 

Sur l’ensemble des patients, il y a eu 43 procédures d’EE et 60 de CPRE en post CPRM dans le 

cadre de la PEC de leur maladie lithiasique sachant que beaucoup de ces patients sont amenés 

à être explorés par geste endoscopique plusieurs fois. 

 

Concernant notre objectif principal, dans l’ensemble de la population, la CPRM  a eu un impact 

direct sur la PEC chez 287 patients (84,1%). Cette partie sera détaillée dans l’analyse en 

fonction du contexte clinique. (Tableau 2) 
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En ce qui concerne notre objectif secondaire concernant l’influence de l’examen sur la 

réalisation d’une cholangiographie, on ne retrouve pas de lien de cause à effet statistiquement 

significatif entre la description par le radiologue de la présence ou non d’une lithiase de la VBP 

et la réalisation de cholangiographie parmi les patients opérés d’une cholecystectomie au 

décours de la CPRM (p = 0.67) (Figure 17). 

 

 

Figure 17 - Réalisation d’une cholangiographie peropératoire en fonction de la description de 
la VBP faite par le radiologue 
R correspond aux cholangiographies réalisées et NR aux cholangiographies non réalisées.  
N / P / I indique la présence ou non de calcul dans la VBP. N = Négatif ; P = Positif ; I = 
indéterminée 
 
 
De même on ne met pas en évidence de lien de probabilité de retrouver ou non une VBP 

lithiasique en fonction du statut cholécystectomisé ou non du patient  (p = 0,6). (Figure 18) 

 

 
 

Figure 18 - Évaluation de la lithiase de la VBP en fonction du statut opératoire des patients. 
NC correspond aux patients non-cholécystectomisé et C aux patients cholécystectomisés.  
N / P / I indique la présence ou non de calcul dans la VBP. N = Négatif ; P = Positif ; I = 
indéterminée 



 

 

53 

 

 

Analyse selon le contexte clinique 
 
 

Groupe 1 / Cholécystectomie récente 
 

Ce groupe est composé de 40 patients cholécystectomisés avec 18 hommes et 22 femmes. La 

moyenne d’âge est mesurée  à 57 ans. 23 patients qui ont été adressé pour la réalisation d’une 

CPRM à titre systématique pour complétion du bilan de la VBP au décours de la chirurgie. Et 

17 patients qui ont réellement présenté de nouveaux symptômes au décours de la chirurgie.Il 

n’y a eu aucun perdu de vue et 2 patients sont encore en cours de PEC. 

Lors de la chirurgie, 23 cholangiographies peropératoires ont été réalisées dont 3 se sont 

soldées par des échecs, soit 57,5% de cholangiographie tentées. Le temps moyen de PEC  

globale  était de 179 jours et le temps médian de 100 jours. Le temps médian avant CPRM au 

décours de la cholécystectomie était de 37 jours. 

Dans l’ensemble du groupe la CPRM  a eu un impact direct sur la PEC chez 35 patients (87,5%). 

Parmi les 5 patients restant, 4 ont eu geste endoscopique complémentaire et la CPRM n’a été 

prise à défaut qu’une fois. Le dernier patient est en attente d’exploration endoscopique. 

 

Concernant les 23 patients adressés pour bilan systématique, le contrôle CPRM est alors 

réalisé à 32 jours en médiane. Parmi ces patients, 13 n’ont pas eu de cholangiographie soit 

par choix du chirurgien, soit du fait d’un échec lors de sa réalisation. 8 patients ont eu une 

cholangiographie retrouvant un calcul ou étaient douteuses et 3 patients ont eu une 

cholangiographie négative. Seulement 2 patients auront une voie biliaire lithiasique en CPRM 

au décours : 1 seul sera pris en charge par CPRE. 

Concernant les 17 patients symptomatiques, la CPRM est alors réalisée plus tardivement au 

décours de la chirurgie car c’est l’apparition de symptômes qui a conditionné la réalisation de 

l’examen, en médiane à 97 jours de la cholécystectomie. 4 patients auront une voie biliaire 

lithiasique de façon certaine au décours de la CPRM, tous pris en charge par CPRE ; 2 CPRM 

étaient douteuses dont une seule qui a conduit à une CPRE après confirmation écho-

endoscopique. À noter que 3 patients ont bénéficié d’une écho-endoscopie malgré la 

négativité de la CPRM et une était positive. 
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Après analyse univariée il n’y a significativement pas plus de calculs dans la VBP chez les 

patients contrôlés par CPRM car symptomatiques comparativement aux patients qui ont eu 

un bilan CPRM systématique au décours de la chirurgie (p = 0,37) (Figure 19).  

 

 

Figure 19 - Évaluation de la lithiase de la VBP en fonction des sous-groupes 
SG1 correspond au sous-groupe de patients qui ont eu un bilan post-opératoire par CPRM à 
titre systématique. SG2 correspond au sous-groupe de patients qui ont eu une CPRM 
demandée à la suite de la survenue de symptômes 
 

 

Groupe 2/ Pancréatite aiguë  

 

Ce groupe est composé de 67 patients avec 26 hommes et 41 femmes. La moyenne d’âge est 

mesurée  à 55 ans. Il y a eu 6 perdus de vue ou non suivi au CHU et 6 patients sont encore en 

cours de PEC. 

15 patients sont déjà cholécystectomisés. 29 patients se verront cholécystectomisés au cours 

de leur PEC, soit 55,8% des patients du groupe. 16 cholangiographies peropératoires ont été 

réalisées dont 0 échecs, soit 55,2% de cholangiographies tentées. 

Le temps moyen de PEC globale  était de 172 jours et le temps médian de 124 jours. Le temps 

médian avant CPRM après début de pris en charge était de 30 jours. Le temps médian avant 

cholécystectomie était de 76 jours. 

Dans ce groupe, des calculs de la VBP sont retrouvés chez 8 patients avec un doute chez 2 

patients. 4 de ces patients ont eu une exploration endoscopique avant éventuelle chirurgie, 5 

ont eu une cholangiographie per opératoire et 1 est perdu de vue. 

 

Dans l’ensemble du groupe la CPRM,  a eu un impact direct sur la PEC chez 48 patients (72 ,4 

%). Parmi les 19 patients restant, 13 ont eu geste endoscopique complémentaire et la CPRM 
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a été prise à défaut 4 fois. 5 de ces patients sont perdus de vue ou n’ont pas été suivi au CHU 

et le dernier patient est en cours de PEC. 

 

Il est mis en évidence une différence significative entre l’impact de la CPRM dans la PEC de la 

pancréatite aiguë et son impact dans la PEC concernant les autres indications. Son impact dans 

la pancréatite est statistiquement moins important (p<0.001) rson 

(Figure 20). 

 

 

 

Figure 20 - Impact de la CPRM en fonction de l’indication 
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  b 

   

 

Figure 21 - Scanner dans un contexte de pancréatite aiguë lithiasique réalisé avant (a,b) et 
après injection de produit de contraste (c) mettant en évidence des calculs de la VBP (têtes 
de flèche) dont un enclavé à hauteur de la papille duodénale (b) avec dilatation en amont. 
IRM en T2 (d) confirmant la persistance de lithiase de la VBP. 
 

  

a b 

c d 
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Groupe 3 / Douleurs biliaires typiques, regroupant les cholécystites, les 
coliques hépatiques et les migrations lithiasiques 
 

Ce groupe est composé de 79 patients avec 38 hommes et 41 femmes. La moyenne d’âge est 

mesurée à 63 ans. Il y a eu 9 perdus de vue ou non suivi au CHU et 2 patients sont encore en 

cours de PEC. 

3 patients sont déjà cholécystectomisés. 41 patients se verront cholécystectomisés au cours 

de leur PEC, soit 53,9% des patients du groupe. 20 cholangiographies peropératoires ont été 

réalisées dont 0 échecs, soit 48,8% de cholangiographie tentées. 

Le temps moyen de PEC globale  était de 194 jours et le temps médian de 166 jours. Le temps 

médian avant CPRM après début de pris en charge était de 44 jours. Le temps médian avant 

cholécystectomie était de 125 jours. 

Dans ce groupe, des calculs de la VBP sont retrouvés chez 22 patients avec un doute chez 2 

patients. 13 de ces patients ont eu une exploration endoscopique avant éventuelle chirurgie, 

5 ont eu une cholangiographie per opératoire et 4 sont perdus de vue. À noter que les 2 

patients restants n’ont eu aucune exploration invasive de la VBP malgré la détection de la 

lithiase de la VBP en CPRM sans justification. 

 

Dans l’ensemble du groupe la CPRM  a eu un impact direct sur la PEC chez 72 patients (91,1%). 

Parmi les 7 patients restants, 2 n’ont pas eu d’exploration des VBP en endoscopie ou au bloc 

opératoire malgré la présence de lithiase de la VBP en CPRM. 1 a eu un geste endoscopique 

complémentaire et la CPRM n’a pas été prise à défaut. 4 de ces patients sont perdus de vue 

ou n’ont pas été suivi au CHU.  
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b 

    
Figure 22 - Scanner injecté en faveur d’une cholécystite aiguë (a) sans image de calcul. 
Échographie réalisée au décours confirmant la cholécystite, ne mettant pas de calcul en 
évidence (b). Microlithiase du cholédoque (tête de flèche) en IRM pondérée en T2 (c), non 
obstructive car absence de dilatation franche des voies biliaires en 3D MCRP. 
  

a b 

c d
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Groupe 4/ Angiocholite et empierrement de la VBP 

 

Ce groupe est composé de 47 patients avec 21 hommes et 26 femmes. La moyenne d’âge est 

mesurée à 69 ans. Il y a eu 9 perdus de vue ou non suivi au CHU et 5 patients sont encore en 

cours de PEC. 

6 patients sont déjà cholécystectomisés. 14 patients se verront cholécystectomisés au cours 

de leur PEC, soit 34,1% des patients du groupe.7 cholangiographies peropératoires ont été 

réalisées dont 2 échecs, soit 50,0% de cholangiographies tentées. 

Le temps moyen de PEC globale était de 189 jours et le temps médian de 148 jours. Le temps 

médian avant CPRM après début de pris en charge était de 32 jours. Le temps médian avant 

cholécystectomie était de 151 jours. 

Dans ce groupe, des calculs de la VBP sont retrouvés chez 19 patients avec un doute chez 4 

patients. 17 de ces patients ont eu une exploration endoscopique avant éventuelle chirurgie, 

2 sont en cours de PEC et 1 est perdu de vue. Parmi les 3 patients restants, l’un a été opéré 

directement dans un contexte de Mirizzi devant un calcul trop volumineux pour réaliser un 

geste endoscopique, un autre a été récusé de la CPRE et le dernier n’a pas été pris en charge 

car asymptomatique dans un contexte d’empierrement de la VBP.  

 

Dans l’ensemble du groupe la CPRM  a eu un impact direct sur la PEC chez 40 patients (85,1%). 

Parmi les 7 patients restants, 3 ont eu geste endoscopique complémentaire et la CPRM n’a 

jamais été prise à défaut et 2 de ces patients sont en cours de PEC. Les 2 derniers patients 

n’ont pas eu d’exploration endoscopique ou chirurgicale de la VBP malgré la positivité de la 

CPRM et n’ont pas été pris en charge car asymptomatiques. 
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Figure 23 - Épisode d’angiocholite traitée médicalement, bilan par CPRM mettant en 
évidence un empierrement du cholédoque (a) et du canal cystique (b) avec important 
retentissement sur les VBIH bien visibles sur les acquisitions radiaires (c). Contrôle 
scanographique après pose de prothèse biliaire par voie endoscopique (d) 
 

 

 

 

 

 

a b 

c d 
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Groupe 5/ Symptomatologie aspécifique 

 

Ce groupe est composé de 108 patients avec 33 hommes et 75 femmes. La moyenne d’âge est 

mesurée à 58 ans. Il y a eu 15 perdus de vue ou non suivi au CHU et 3 patients sont encore en 

cours de PEC. 

24 patients sont déjà cholécystectomisés. Première constatation dans ce groupe, seulement 

11 patients se verront cholécystectomisés au cours de leur PEC soit 13,0 % des patients du 

groupe. 5 cholangiographies peropératoires ont été réalisées dont 1 échec, soit 45,0% de 

cholangiographies tentées. 

Le temps moyen de PEC globale était de 146 jours et le temps médian de 93 jours. Le temps 

médian avant CPRM après début de pris en charge était de 33 jours. Le temps médian avant 

cholécystectomie était de 112 jours. 

Dans ce groupe, des calculs de la VBP sont retrouvés chez 17 patients avec un doute chez 6 

patients. 8 de ces patients ont eu une exploration endoscopique avant éventuelle chirurgie, 2 

ont eu une cholangiographie per opératoire, 6 sont perdus de vue, 1 est décédé, 1 est en cours 

de PEC. À noter que les 4 patients restants n’ont pas eu d’explorations complémentaires pour 

diverses raisons : 3 pour absence de symptomatologie franche, 1 pour refus de la procédure 

de CPRE. 

 

Dans l’ensemble du groupe la CPRM a eu un impact direct sur la PEC chez 92 patients (85,2%). 

Parmi les 16 patients restant, 10 n’ont pas eu d’exploration des VBP en endoscopie ou au bloc 

opératoire malgré la présence de lithiase de la VBP en CPRM : Parmi ces 10 patients, 4 de ces 

patients sont perdus de vue ou n’ont pas été suivi au CHU, 1 est décédé, et 3 pour des raisons 

diverses. 3 n’ont pas eu d’exploration des VBP en endoscopie ou au bloc opératoire malgré un 

doute sur la présence de lithiase de la VBP en CPRM. 3 ont eu geste endoscopique 

complémentaire et la CPRM a été prise à défaut 2 fois.  
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Tableau 2 - Description générale de la population en fonction des contextes cliniques. 
Groupe 1 = Cholécystectomie récente ; Groupe 2 = Pancréatite aiguë ; Groupe 3 = douleurs 
biliaires typiques ; Groupe 4 = Angiocholite et empierrement de la VBP ; Groupe 5 = 
Symptomatologie aspécifique.  
P/I/N correspond à Positif/Indéterminé/Négatif 
 

 

 

 Groupe 1  Groupe 2  Groupe 3  Groupe 4 Groupe 5 Total 

Patients 40 67 79 47 108 341 

Homme / Femme 18H/22F 26H/41F 38H/41F 21H/26F 33H/75H 136H/205F 

Age moyen (ans) 57 55 63 69 58 60 

Perdus de vue et absences de suivi 
au CHU  

0 6 9 9 15 39 

PEC en cours 2 6 2 5 3 18 

Cholécystectomies avant PEC 40 15 3 6 24 88 

Cholécystectomies en cours de PEC   29 41 14 11 94 

Calculs dans la VBP P/I/N 6/2/32 8/2/57 22/2/55 21/4/22 17/6/85 74/16/251 

Cholangiographies peropératoires 
tentées 

23 16 20 7 5 71 

Temps médian de PEC globale 
(jours) 

100 124 166 148 93 120 

Temps médian avant CPRM (jours) 37 30 44 32 33 35 

Temps médian avant 
cholécystectomie (jours) 

  76 125 151 112 116 

Impact direct de la CPRM sur la PEC 
(%) 

87,5 72,4 91,1 85,1 85,2 84,1 
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IV : DISCUSSION  

 

Cette étude confirme la place de pivot de la CPRM dans le suivi de la maladie lithiasique et sa 

pertinence dans l’analyse de la VBP. On remarque une grande confiance accordée par nos 

interlocuteurs hépato-gastro-entérologues et chirurgiens digestifs dans cet examen 

d’imagerie qui possède un impact réel dans la prise en charge des patients. Celui-ci est ici 

évalué en moyenne à 84,1 % sur la population étudiée et permet de démontrer son influence 

et son apport pour la suite de prise en charge. Il occupe une place centrale dans la prise en 

charge et a une importante valeur d’orientation dans la gestion de la lithiase de la VBP car de 

sa positivité va fréquemment découler une prise en charge endoscopique et sa négativité 

limitera la suite des explorations. Et c’est l’un de ses principaux avantages, limiter des 

explorations invasives parfois inutilement dangereuses pour le patient (61). Il existe une 

variation de cet impact entre les indications, avec un impact significativement moindre de la 

CPRM dans un contexte de pancréatite aiguë. Dans cette indication, un examen négatif est 

plus fréquemment recontrôlé par une exploration endoscopique et à raison. En effet, dans ce 

groupe, la réalisation de 13 écho-endoscopies au décours de 13 CPRM négative a permis de 

rattraper 4 erreurs. Ceci probablement en lien avec la petite taille des calculs dans un contexte 

de pancréatite biliaire qui est une des principales limites de la CPRM (25,65,66). 

On remarque également l’absence d’influence du statut opératoire (antécédent de 

cholécystectomie ou non) chez le patient symptomatique sur le diagnostic de lithiase de la 

VBP en CPRM. En effet, il n’a pas été retrouvé de différence quant à la proportion de lithiase 

de la VBP retrouvée en fonction de cette variable. La récidive de la lithiase après 

cholécystectomie est rare mais possible (67,68), avec fréquemment un calcul de type 

pigmentaire brun (69) en raison d’une stase de la bile parfois d’origine iatrogène (en amont 

d’une sténose de la VBP au décours d’un traumatisme peropératoire de celle-ci ou une fibrose 

de la papille duodénale post sphinctérotomie) ou en raison d’une autre étiologie. Plus 

fréquemment, un calcul peut également passer inaperçu dans la VBP après cholécystectomie 

et persister des années avant de devenir symptomatique. 

Concernant l’influence de la CPRM, il n’a pas été mis en évidence de lien quant à la description 

d’une lithiase de la VBP en préopératoire et la fréquence de la réalisation d’une 

cholangiographie peropératoire par le chirurgien. Plusieurs hypothèses peuvent expliquer ce 
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constat. La plupart des lithiases symptomatiques de la VBP mises en évidence en CPRM seront 

traitées par voie endoscopique en amont du geste de cholécystectomie, même si parfois la 

CPRE est réalisée en peropératoire après confirmation en cholangiographie de la persistance 

de la lithiase. D’autre part, certains chirurgiens formés à cette pratique sous cœlioscopie vont 

pratiquer la cholangiographie à titre systématique. A l’inverse d’autres moins expérimentés 

seront plus réticents et recommanderont un contrôle par CPRM au décours. Comme nous 

l’avons vu en introduction, il n’y a actuellement pas de recommandation formelle quant à sa 

réalisation systématique ou sélective chez un patient asymptomatique et cela va dépendre 

des habitudes de l’équipe chirurgicale. (70, 71) 

Après cholécystectomie récente, malgré les deux profils différents de population étudiés, 

l’analyse statistique n’a pas permis de mettre en évidence de différence significative 

concernant la probabilité de retrouver une lithiase de la VBP entre les sujets asymptomatiques 

qui ont réalisé un bilan IRM à titre systématique et les patients de nouveau symptomatiques 

qui sont explorés. Il est fort possible que cette absence de différence soit liée à un effectif trop 

faible et ceci pose toujours la question de la pertinence de l’évaluation des voies biliaires au 

décours d’une cholécystectomie pour rechercher une lithiase de la VBP asymptomatique. 

Nous n’avons pas trouvé de recommandation sur l’intérêt d’un contrôle par CPRM post 

cholécystectomie pour recherche de lithiase asymptomatique. Néanmoins, sa réalisation 

préopératoire se justifie en cas de suspicion clinico-biologique (72, 73), permettant de coupler 

la réalisation de la cholécystectomie à une procédure d’extraction de calculs par CPRE. 

La CPRM apparaît de manière presque inattendue relativement rentable dans la mise en 

évidence de lithiase de la VBP en cas de symptomatologie aspécifique (groupe 5), positive chez 

17 patients sur 108, soit une proportion supérieure à celle du groupe « pancréatite ». 

Évidemment dans les limites de la sensibilité de la CPRM dans cette dernière indication. Ce 

qui va dans le sens d’une sélection correcte de ces patients malgré des indications parfois très 

larges. En revanche, seulement 5 patients de ce groupe ont subi une procédure de 

cholécystectomie soit une proportion nettement moindre que dans les autres groupes. Ceci 

suggère que les chirurgiens n’ont pas dû juger la symptomatologie assez franche pour 

attribuer ces symptômes à une origine biliaire. 

Au décours de l’étude, on remarque que 182 patients sont cholécystectomisés soit 53,4% de 

la population étudiée sachant que 94 de ces patients ont été cholécystectomisés en cours 

d’étude avec une proportion plus importante dans les groupes « pancréatite » et « douleurs 
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biliaires typiques ». Ce qui peut expliquer cette différence avec le groupe « angiocholite » qui, 

théoriquement, constitue en cas de preuve de son origine biliaire une indication chirurgicale 

au même titre que les deux autres indications, est la moyenne d’âge sensiblement plus élevée 

mesurée à 69 ans contre respectivement 55 et 63 ans. En effet des comorbidités et un état 

général altéré seront susceptibles de faire pencher la balance bénéfice risque en défaveur de 

la cholécystectomie. 

Par ailleurs au niveau de la prise en charge locale, comme point positif, on peut retenir que la 

CPRM intervient relativement tôt dans la prise en charge du patient avec un temps médian 

avant CPRM estimé à 35 jours après manifestations cliniques toutes indications confondues, 

en faveur d’une disponibilité correcte de l’examen qui intervient fréquemment dans un 

contexte de semi-urgence. 

Au cours du recueil, plusieurs patients qui ont eu un examen par CPRM négatif, n’ont pas eu 

de consultation de contrôle car la négativité de l’examen mettait fin à la suspicion de maladie 

lithiasique. Or il est alors difficile de faire la part des choses avec un patient perdu de vue qui 

aurait pu bénéficier d’une exploration endoscopique complémentaire à l’appréciation du 

spécialiste. Ceci pourrait constituer l’une des principales limites de l’étude. 

En conclusion, la CPRM présente un rôle pivot avec un impact fort dans la prise en charge de 

la maladie lithiasique. Même si ses performances dans l’analyse de la VBP sont classiquement 

surpassées par l’EE, son caractère non invasif est un avantage non négligeable. Sa réalisation 

va déterminer la suite en posant l’indication ou non de gestes endoscopiques ou chirurgicaux 

complémentaires. Néanmoins ses performances sont à nuancer dans des contextes précis, 

comme la pancréatite. 
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RÉSUMÉ  
 

INTRODUCTION : 
La CPRM est un examen d’imagerie non invasif particulièrement sensible et spécifique dans la 
détection de la lithiase vésiculaire et de la lithiase de la VBP. Elle constitue un examen de 
seconde intention dans la PEC de la pathologie lithiasique au même titre que l’EE, de plus en 
plus réalisée. L’objectif principal de l’étude était d’évaluer son impact sur la PEC générale du 
patient. Les objectifs secondaires étaient multiples : évaluer cet impact en fonction du 
contexte clinique, évaluer l’influence d’une CPRM pathologique ou non sur la réalisation d’une 
cholangiographie peropératoire et évaluer l’incidence d’un antécédent de cholécystectomie 
sur le résultat de la CPRM. 
 

MÉTHODES : 
341 patients ont été inclus dans cette étude rétrospective monocentrique. Ils ont tous 
bénéficié d’une CPRM sans injection de produit de contraste dans différents contextes 
cliniques visant à la détection et au bilan d’une maladie lithiasique (évaluation de la VBP après 
cholécystectomie, bilan de douleurs biliaires typiques, angiocholite, bilan de pancréatite). 
Chaque IRM a été interprétée par un radiologue sénior spécialisé en imagerie digestive. Selon 
les contextes cliniques, 341 patients ont été répartis en 5 sous-groupes dans le but comparer 
les caractéristiques inter-groupes. On a considéré comme présent l’impact sur la PEC de la 
CPRM si l’évolution de la PEC prenait en compte les résultats de l’IRM. 
 

RÉSULTATS : 
La CPRM a eu un impact direct sur la PEC chez 287 patients soit 84,1% de la population de 
l’étude. Cet impact était significativement moindre chez les patients bénéficiant de l’examen 
dans un contexte de pancréatite (72,4% - p<0.001). Concernant nos objectifs secondaires : La 
CPRM ne semble pas influencer la réalisation du geste cholangiographie en peropératoire (p 
= 0,67). Chez un patient symptomatique, l’antécédent de cholécystectomie ne doit pas faire 
préjuger du contenu lithiasique ou non de la VBP (p = 0,6). Il n’y a pas non plus de différence 
significative quant à la probabilité d’avoir un calcul dans la VBP au décours d’une 
cholécystectomie entre les patients contrôlés par CPRM car symptomatiques et les patients 
contrôlés à titre systématique pour bilan de la VBP. 
 

CONCLUSION : 
La CPRM présente un rôle central avec un impact fort dans la PEC de la maladie lithiasique et 
sa réalisation va déterminer la suite en posant l’indication ou non de gestes endoscopiques ou 
chirurgicaux complémentaires. Néanmoins ses performances sont à nuancer dans le contexte 
précis de la pancréatite. 
 
 
Mots-clefs : Cholangio-IRM, lithiase, cholécystectomie, cholangiographie, écho-endoscopie, 
cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique   


